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S3-Leitlinie

Intensivmedizinische Versorgung herzchirurgischer 
Patienten – Hämodynamisches Monitoring  

und Herz-Kreislauf*

(AWMF-Register Nr. 001/016)

Leitlinienerstellung – Methodik

Einleitung
Das hämodynamische Monitoring und 
die Differentialtherapie mittels adäqua-
ter Volumensubstitution sowie positiv 
inotroper und vasoaktiver Substanzen 
sind die Grundpfeiler der postoperati- 
ven intensivmedizinischen Behandlung 
von kardiochirurgischen Patienten.  
Empfehlungen zur Therapie mit Volu-
menersatzlösungen und kreislaufwirk-
samen Medikamenten im Rahmen der 
intensivmedizinischen Behandlung von 
kardiochirurgischen Patienten sind nur 
sinnvoll, wenn gleichzeitig Zielkriterien 
der Herz-Kreislauftherapie festgelegt 
werden. Durch entsprechendes Moni-
toring und die Erfassung der hämodyna-
mischen Parameter muss eine Kontrolle 
des Behandlungsansatzes erfolgen. Die 
Auswertung der erhobenen Messwerte, 
zusammen mit dem klinischen Bild, wel-
ches der Patient bietet, erlaubt die Ent-
wicklung eines weiterführenden Thera-
piekonzeptes. Durch die Festlegung von  
Zielkriterien und deren Implementierung 
in Behandlungspfade soll die Ursache 
einer hämodynamischen Instabilität er- 
fasst und adäquat behandelt werden. 
Das kardiochirurgische Patientengut ist 
in dieser Hinsicht sehr komplex, da häu-
fig mehrere Ursachen vorliegen können.  
Die Vielfalt an verfügbaren Monitoring-
Verfahren und positiv inotropen und 
vasoaktiven Substanzen verdeutlicht die   
Notwendigkeit der Entwicklung von 
Leitlinien in der kardiochirurgischen In- 

tensivmedizin, wobei nicht unbedingt 
entscheidend ist, dass die Leitlinie 
komplett umgesetzt wird, sondern dass 
ein lokal praxisorientiertes Konzept 
unter den örtlichen Gegebenheiten de-
finiert und konsequent eingesetzt wird. 
Aus den unbestrittenen Vorteilen einer 
leitlinienorientierten Therapie ergibt sich 
für die Deutsche Gesellschaft für Anäs-
thesiologie und Intensivmedizin (DGAI), 
die Deutsche Gesellschaft für Thorax-, 
Herz- und Gefäßchirurgie (DGTHG), die 
Deutsche Interdisziplinären Vereinigung 
für Intensiv- und Notfallmedizin (DIVI) 
und die deutsche Gesellschaft für Fach-
pflege (DGF) die Zielsetzung, unter Bün-
delung aller verfügbaren Kräfte einen 
nationalen Ansatz zur Entwicklung einer 
Leitlinie zur Verbesserung der Qualität 
der Versorgung kardiochirurgischer In- 
tensivpatienten zu schaffen.

Diese Leitlinie soll folgenden grundsätz-
lichen Anforderungen gerecht werden:
•	 Leitlinien zum hämodynamischen Mo- 

nitoring, einer adäquaten Volumen-
therapie und der Therapie mit positiv 
inotropen und vasoaktiven Substan-
zen sind Hilfen zur Entscheidungs-
findung in spezifischen Situationen, 
die auf dem aktuellen Stand der 
wissenschaftlichen Erkenntnisse und 
auf in der Praxis bewährten Verfah-
ren beruhen.

•	 Ein einziges ideales Monitoring-Ver-
fahren, das allen Anforderungen an 
die hämodynamische Überwachung 
erfüllt, ist nicht existent. Ebenso we-
nig gibt es ein ideales Therapiekon-
zept zur Volumensubstitution und 
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zur Behandlung mit hämodynamisch 
aktiven Substanzen bei kardio-
chirurgischen Intensivpatienten.

•	 Mit der vorliegenden Leitlinie sollte 
die überwiegende Mehrzahl der 
kardiochirurgischen Patienten gut 
therapierbar sein.

•	 Ein routinemäßiges Monitoring der 
Therapie und eine Kontrolle der The-
rapieeffekte sind erforderlich.

•	 Ein patientenorientiertes Monitoring, 
eine Volumentherapie sowie eine 
Therapie mit positiv inotropen und 
vasoaktiven Substanzen erfordern 
die stetige kritische Überprüfung und 
Anpassung der angestrebten hämo-
dynamischen Zielparameter an den 
jeweiligen Krankheitsverlauf.

•	 Ziele und Wege des Therapiekon-
zeptes müssen für alle am Behand-
lungsprozess Beteiligte transparent 
dargestellt werden.

Leitlinienthemen und Zielsetzung
Folgende thematische Bereiche wurden 
als Schwerpunkte der Leitlinie eingestuft:

1)	 Hämodynamisches Monitoring
2)	 Differentialtherapie mit Infusionslö-

sungen sowie positiv inotropen und 
vasoaktiven Substanzen

Die Zielsetzung der vorliegenden Leit- 
linie umfasst eine Optimierung der 
intensivmedizinischen Behandlung von  
Patienten nach operativen oder inter- 
ventionellen Eingriffen am Herzen 
und herznaher Gefäße auf den Ebenen 
der Struktur- und Prozessqualität zur 
Erzielung einer Verbesserung der Ergeb-
nisqualität unter Berücksichtigung der 
Gesichtspunkte einer effektiven und ef-
fizienten Versorgung dieser spezifischen 
Patientenpopulation. 

Anwendergruppe
Die Leitlinie wurde konzipiert für das 
ärztliche und pflegerische Personal, 
welches im Bereich der postoperativen 
intensivmedizinischen Versorgung kar-
diochirurgischer Patienten tätig ist.

Empfehlungsgrade (GoR)
Die Empfehlungsgrade wurden unter 
Berücksichtigung der folgenden Punkte 
erstellt:

•	 die ethischen Verpflichtungen, die 
Patientenpräferenzen, die Effekt-
stärken und die Konsistenz der Stu- 
dienergebnisse

•	 die klinische Relevanz (Eignung der 
Effektivitätsmaße der Studie für die 
verschiedenen Bereiche der Intensiv-
medizin, Relevanz der Kontrollgrup-
pen und verwendete Dosierungen)

•	 Verhältnis zwischen erwünschten  
und unerwünschten Behandlungs- 
ergebnissen

•	 die pathophysiologischen und klini-
schen Plausibilitäten

•	 die Anwendbarkeit auf die Patien- 
tenzielgruppe

•	 die Umsetzbarkeit in den ärztlichen 
Alltag (Leistungsfähigkeit, Ressour-
cenbedarf und -verbrauch etc.)

•	 die Schnittstellen zwischen den Leis- 
tungserbringern

In der Regel bestimmt der Evidenzgrad 
den Empfehlungsgrad, d.h. eine Emp-
fehlung mit einem mittleren Evidenz-
grad würde auch zu einem mittleren 
Empfehlungsgrad führen. Aufgrund 
der oben genannten Konsensusaspekte 
kann es jedoch gelegentlich zu einem 
begründeten Auf- oder Abwerten des 
Empfehlungsgrades gegenüber dem Evi- 
denzgrad kommen. Die Stärke der 
Empfehlung berücksichtigte sowohl 
Wirksamkeitsaspekte mit Berücksich- 
tigung der Evidenzlage als auch die 
Aspekte Sicherheit, Praktikabilität, Kos- 
ten/Nutzen-Verhältnis u.a. Die Stärke 
der Empfehlung wurde im Rahmen der 
Konsensuskonferenz konsentiert.

Einstufung von LL-Empfehlungen in Emp-
fehlungsgrade (GoR = Grade of Recommen- 
dation), modifiziert und angeglichen nach  
Pedersen T, Moller AM (2001).

Stärke der 
Evidenz

Beschrei-
bung

Empfeh-
lungsgrad 
(GoR)

1a, 1b starke 
Empfehlung

A „soll“

2a, 2b Empfehlung B „sollte“

3, 4, 5 offene 
Empfehlung

0 „kann“

Basismonitoring

EKG

Nach Konsensusmeinung des Experten-
gremiums sollen zur kontinuierlichen 
EKG-Überwachung zur Arrhythmie- und 
Ischämiediagnostik die Ableitungen II 
und V5 oder alternativ II und V3 oder 
II und V4 oder sofern technisch möglich 
V3, V4 und V5 verwendet werden. Diese 
Empfehlung wird aufgrund der klinisch 
hohen Relevanz hochgestuft auf einen 
GoR von A.

Grundsätzlich wird aber nach Konsen
susmeinung des Expertengremiums und  
auch nach der aktuellen Literatur ge- 
nerell ein ST-Segment-Monitoring bei 
jedem EKG-Monitoring in den ersten 48 
Stunden postoperativ empfohlen. Diese 
Empfehlung erhält analog zur Empfeh-
lung der American Heart Association 
(AHA) und American College of Cardio-
logy Foundation (ACCF) einen GoR von  
B [57]. Wenn Patienten auf IMC oder 
auch Normalstation verlegt werden,  
kann natürlich je nach Verfügbarkeit und 
Indikation ein ST-Segment-Monitoring 
weitergeführt werden. Ein 12-Kanal-EKG 
bei postoperativen Intensivpatienten 
wird bei stationärer Aufnahme und im  
Verlauf der ITS-Behandlung im Sinne 
eines Monitorings empfohlen. Diese 

Kernempfehlungen EKG zugrunde
liegende 
Literatur/LoE

Zur kontinuierlichen 
EKG-Überwachung 
sollen zur Arrhythmie- 
und Ischämiediagnostik 
die Ableitungen II und 
V5 oder alternativ II und 
V3 oder II und V4 oder 
sofern technisch möglich 
V3, V4 und V5 verwendet 
werden. (GoR A)

(83) 2b

(57) LL

Gesamt-LoE: B

Ein ST-Segment-Moni
toring sollte bei jeder 
EKG-Überwachung in  
den ersten 48 Stunden 
postoperativ auf der 
Intensivstation etabliert 
sein. (GoR B)

(57) LL

Gesamt-LoE: B

Bei ITS-Patienten soll ein 
12-Kanal-EKG im Sinne 
eines Monitorings 
erfolgen. (GoR A)

Experten
konsens

LoE: D
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Empfehlung beruht auf Expertenmei
nung und wird entsprechend mit dem  
Evidenz-Grad D bewertet. Diese Emp
fehlung wird jedoch aus sicherheits-
relevanten Aspekten und der hohen 
klinischen Relevanz mit dem GoR von 
A bewertet.

Pulsoxymetrie

Nach Konsensusmeinung des Experten-
gremiums detektiert ein kontinuierliches 
Monitoring mittels der Pulsoxymetrie 
das Auftreten klinisch inapparenter O2-
Entsättigungen und soll daher eingesetzt 
werden [137]. Diese Empfehlung wird 
aufgrund der hohen klinischen Relevanz 
auf einen GoR von A hochgestuft.

Kapnographie/Kapnometrie
Nach Meinung des Expertengremiums 
kann die Kapnographie/-metrie bei be- 
atmeten Patienten hilfreich eingesetzt 
werden. Zur Normoventilation wird ein 
petCO2 von 35 – 40 mmHg angestrebt 
[1]. 

Kernempfehlungen 
Pulsoxymetrie

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Das kontinuierliche 
Monitoring mittels der 
Pulsoxymetrie detektiert 
das Auftreten klinisch 
inapparenter O2-Entsät
tigungen und soll daher 
als kontinuierliches 
Monitoringverfahren ein- 
gesetzt werden. (GoR A)

(137) 2b

(103) 2a

Gesamt-LoE: B

Invasive und nicht-invasive  
Blutdruckmessung 

Die invasive Blutdruckmessung erlaubt 
die Schlag-zu-Schlag-Überwachung des 
Kreislaufes und ist nach kardiochirurgi-
schen Eingriffen mit potentiell zu erwar-
tenden hämodynamischen Instabilitäten 
obligat. Bei Einsatz von vasoaktiven 
und positiv inotropen Substanzen sind 
die Therapieeffekte kontinuierlich er
fassbar, und repetitive Blutentnahmen 
für Blutgas- und Laboranalysen sind 
problemlos durchzuführen. Es soll eine 
kontinuierliche invasive Blutdruckmes-
sung nach kardiochirurgischen Eingriffen 
durchgeführt werden, um schnell Kreis-
laufveränderungen zu detektieren und 
regelmäßige arterielle Blutgasanalysen 
durchführen zu können. Diese Empfeh-
lung wird aus sicherheitsrelevanten As-
pekten mit einem GoR von A bewertet.

 In den letzten Jahren wurden mehrere 
Produkte mit unterschiedlichen techno- 
logischen Umsetzungskonzepten auf 
den Markt gebracht, die eine kontinuier-
liche nicht-invasive Blutdruckmessung 
und auch Herzzeitvolumenmessungen 
anhand von Pulskonturanalysen möglich 
machen, welche auch in verschiedenen 
Studien validiert wurden [11,39,61,132, 
149]. Damit stellt die kontinuierliche 
nichtinvasive Blutdruckmessung eine 
Alternative zur invasiven Messung bei 
hämodynamisch stabilen Patienten dar. 

Kernempfehlungen  
Blutdruckmessung

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Eine kontinuierliche 
invasive Blutdruckmes-
sung soll nach 
kardiochirurgischen 
Eingriffen durchgeführt 
werden, um schnell 
Kreislaufveränderungen 
zu detektieren und 
regelmäßige arterielle 
Blutgasanalysen machen 
zu können. (GoR A)

(113) LL

(19) 3b

Gesamt-LoE: C

Bei hämodynamisch 
stabilen Patienten kann 
postoperativ auch eine 
kontinuierliche nicht- 
invasive Blutdruckmes-
sung angewendet werden.  
(GoR 0)

(132) 3b

(149) 3b

(11) 3b

(39) 3b

(61) 3b

Gesamt-LoE: C

Aufgrund der noch niedrigen Evidenz-
lage und der nicht näher untersuchten 
Limitationen (Patienten im Schock, Ar- 
rhythmien, ausgeprägte Hypotonien) 
wird die Empfehlung mit einem GoR  
von 0 bewertet.

Zentralvenöser Druck

Der ZVD hängt u.a. vom intravasalen 
Volumen und peripheren Gefäßtonus, 
der rechtsventrikulären Compliance, 
dem pulmonalen Gefäßwiderstand so- 
wie dem intrathorakalen Druck (PEEP-
Beatmung/intrinsischer PEEP) ab. Der 
therapeutische Einsatz von Vasodila- 
tatoren und Vasopressoren kann zu  
artifiziell erniedrigten, respektive er
höhten Messwerten des ZVD führen 
[90]. Der ZVD ist vor allem bei einem 
Volumenmangel vermindert und bei 
einem Rechtsherzversagen, einer Lun-
genembolie, einer Perikardtamponade, 
einem Spannungspneumothorax und 
einer Hypervolämie erhöht. Wegen der  
hohen Compliance der venösen Kapa
zitätsgefäße ist die Aussagekraft der 
singulären Absolutwerte des ZVD ins
gesamt begrenzt; im zeitlichen Verlauf 
und morphologisch kann der ZVD 
und die ZVD-Kurve dennoch wertvolle 
Informationen über den Volumenstatus, 
die rechtsventrikuläre Vorlast und 
Compliance liefern und ist assoziiert 
mit dem Outcome [1,85,89,143,151]. 
Die ZVD-Kurve kann damit trotz der 
beschriebenen Limitationen – insbeson-
dere im Verlauf – relevante Informa- 
tionen über die Herz-Kreislauffunktion 
und prognostische Informationen lie- 
fern und soll deswegen kontinuierlich 

Kernempfehlungen  
ZVD

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Die ZVD-Kurve soll 
kontinuierlich überwacht 
werden, da sie – ins
besondere im Verlauf – 
relevante Informationen 
über die Herz-Kreislauf-
funktion und prognos-
tische Informationen 
liefern kann. 
Der absolute ZVD soll 
aber nicht als Parameter 
des Volumenstatus 
genutzt werden. (GoR A)

(143) 4

(26) LL

(89) 2a

(85) 5

(151) 3b

Gesamt-LoE: C
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überwacht werden. Der absolute ZVD  
soll aber nicht als Parameter des Vo
lumenstatus genutzt werden. Diese 
Empfehlung wird hinsichtlich der hohen 
klinischen Relevanz mit einem GoR von 
A bewertet.

Bilanzierung

Es liegt keine ausreichende Evidenz über 
die Outcomerelevanz der Erfassung von 
Diurese und Blutverlust vor. Dennoch 
sollte die Bilanzierung in der frühen 
postoperativen Phase stündlich erfolgen. 
Danach kann die Bilanzierung in Abhän-
gigkeit vom klinischen Zustandsbild des 
Patienten erfolgen, jedoch mindestens 
alle 4 Stunden. Diese Empfehlung wird 
hinsichtlich der hohen klinischen Rele-
vanz mit einem GoR von B bewertet.

Blutgasanalyse

Die arterielle und zentralvenöse Blut- 
gasanalyse (BGA) ermöglicht die Bestim-
mung der Parameter pH, pO2, pCO2 und 
SaO2, sowie des Säure-Basen-Haushalts 
und der Elektrolyte. Der pO2 und die 
SaO2 erlauben die Einschätzung einer 
adäquaten Oxygenierung, der pCO2 
die Einschätzung einer adäquaten Ven- 
tilation und der pH ermöglicht eine 
Einschätzung des Säure-Base-Gleichge- 

Kernempfehlungen  
Diurese

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Die Erfassung von 
Diurese und Blutverlust 
sollte in der frühen post- 
operativen Phase stünd- 
lich erfolgen. (GoR B)

Experten
konsens

LoE: D

Kernempfehlungen  
BGA

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Eine arterielle BGA soll 
zeitnah nach Aufnahme 
auf die ITS oder bei 
Veränderung der Venti- 
lationsparameter inner- 
halb eines Zeitintervalls 
von 30 min erfolgen. Bei 
einer FIO2 ≥ 0,6 wird 
eine BGA alle 4 Stunden,  
sonst mindestens alle 8 
Stunden empfohlen.
(GoR A)

(92) 4

(109) 4

Gesamt-LoE: C

wichtes [98]. Es soll eine arterielle BGA-
Abnahme zügig nach Aufnahme auf die 
ITS erfolgen, zudem bei Veränderung der 
Ventilationsparameter innerhalb eines 
Zeitintervalls von 30 min. Bei einer FIO2 
≥ 0,6 wird eine BGA mindestens alle 4 
Stunden, sonst mindestens alle 8 Stun-
den empfohlen. Diese Empfehlung wird 
hinsichtlich der hohen klinischen Rele-
vanz mit einem GoR von A bewertet.

Kerntemperatur

Eine Temperaturmessung sollte bei Auf-
nahme auf die Intensivstation erfolgen. 
Analog zur S3-Leitlinie Vermeidung pe-
rioperativer Hypothermie aus dem Jahr 
2014 empfiehlt das Expertengremium 
bei postoperativen hypothermen Patien-
ten, bis zum Erreichen der Normothermie 
die Körpertemperatur regelmäßig (z.B. 
alle 15 min) zu messen. Diese Empfeh-
lung wird hinsichtlich der hohen kli- 
nischen Relevanz einem GoR von B be- 
wertet [141].

Kernempfehlungen  
Kerntemperatur

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Bei Intensivaufnahme 
sollte die Körperkern-
temperatur gemessen 
werden, bei postoperativ 
hypothermen Patienten 
sollte bis zum Erreichen 
der Normothermie die 
Köperkerntemperatur 
regelmäßig (z. B. alle 15 
min) gemessen werden.
(GoR B)

(141) LL

LoE: D

Zentralvenöse Sättigung 

Das Monitoring der zentralvenösen 
Sättigung soll der Früherkennung einer 
Gewebehypoxie dienen. Die präzise 
Einschätzung von Werten der SvO2 an-
hand der ScvO2 ist nur unter Vorbehalt 
möglich, die Studienlage zeigt, dass 
bei hämodynamisch stabilen Patienten 
eine gute bis sehr gute Korrelation zwi-
schen den beiden Sättigungen vorliegt. 
Bei hämodynamisch instabilen Patienten 
hingegen scheint die ScvO2 die SvO2 
zu überschätzen und zeigt keine gute 
Korrelation. Somit kann die ScvO2 als 
eine einfache Methode gelten, um die 

Kernempfehlungen  
venöse Sättigungen

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Die ScvO2 sollte bei 
hämodynamisch stabilen 
Patienten statt der SvO2 
zur orientierenden Ein- 
schätzung des syste- 
mischen Verhältnisses 
von Sauerstoffangebot 
und -verbrauch heran- 
gezogen werden, unter 
Beachtung der methoden- 
immanenten Limitatio
nen venöser Sättigungen. 
(GoR B)

(73) 3b

(29) 3b

(126) 3b

Gesamt-LoE: C

Bei schweren hämody-
namischen Störungen 
soll eine ScvO2 im 
Normbereich nicht als 
Beweis für eine normale 
SvO2 bewertet werden.
(GoR A)

(136) 3b

(124) 3b

(133) 3b

(43) 3b

Gesamt-LoE: C

Bei herzchirurgischen 
Patienten sollte zusätz- 
lich zur SvO2/ScvO2, 
Laktat bestimmt werden, 
um eine unentdeckte 
Hypoperfusion zu 
detektieren, da eine 
normale oder erhöhte 
venöse Sättigung nicht 
zum Ausschluss einer 
inadäquaten Sauerstoff-
versorgung der Gewebe 
genutzt werden kann. 
(GoR B)

(60) 3b

(74) 3b

(106) 3b

(12) 3b

Gesamt-LoE: C

Eine zentralvenöse oder 
gemischtvenöse BGA 
soll zeitnah nach Auf- 
nahme auf die Intensiv- 
station und bei Auftreten 
einer kardiopulmonalen 
Instabilität durchgeführt 
werden. (GoR A)

Experten
konsens

(99) 3b

(101) 1b

Gesamt-LoE: B
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auf einer Intensivstation standardmäßig 
erhobenen Werte wie Blutdruck, Herz-
frequenz und zentraler Venendruck 
sinnvoll zu ergänzen. Die ScvO2 bildet 
die Änderungen der SvO2 ausreichend 
gut ab, so dass die ScvO2 bei hämody-
namisch stabilen Patienten statt der SvO2 
zur orientierenden Einschätzung des 
systemischen Verhältnisses von Sauer-
stoffangebot und -verbrauch herange-
zogen werden sollte, unter Beachtung 
der methoden-immanenten Limitationen 
venöser Sättigungen [29,73,126]. Diese 
Empfehlung wird mit einem GoR von B 
bewertet.

Bei schweren hämodynamischen Stö-
rungen soll eine ScvO2 im Normbereich 
nicht als Beweis für eine normale SvO2 
bewertet werden. Diese Empfehlung 
wird mit einem GoR von A bewertet.

Es kann bei Vorliegen einer normalen 
oder erhöhten ScvO2 (SvO2) jedoch 
nicht mit Sicherheit von einer adäqua-
ten Sauerstoffversorgung der Gewebe 
ausgegangen werden, es sollten weitere 
Parameter wie zum Beispiel Laktat mit-
bestimmt werden, um eine eventuelle 
okkulte Hypoperfusion zu detektieren 
[12,60,74,106]. Diese Empfehlung wird 
mit einem GoR von B bewertet.

Zusammengefasst zeigt die Studienlage, 
dass eine erhöhte sowie eine erniedrigte 
ScvO2 eine Outcomerelevanz für die Pa-
tienten hat. Sofern keine kontinuierliche 
ScvO2-Messung möglich ist, soll eine 
Bestimmung zeitnah nach Aufnahme 
auf die Intensivstation und bei Auftre- 
ten einer kardiopulmonalen Instabilität 
durchgeführt werden. Im klinischen 
Alltag sollte möglichst die Abnahme in 

einem 8-stündlichen Intervall und nach 
Veränderungen des Therapieregimes mit  
vasoaktiven oder positiv inotropen Sub- 
stanzen erfolgen. Aufgrund der nicht 
vorhandenen Evidenz zu Abnahme-
zeitpunkt und -frequenz der venösen 
Sättigung handelt es sich bei dieser 
Empfehlung um einen Expertenkonsens.

Zusammenfassung
Der kritisch kranke Patient auf der 
Intensivstation benötigt ein adäquates 
hämodynamisches Monitoring. Das Ba- 
sismonitoring für postoperative kardio-
chirurgische Intensivpatienten sollte 
EKG, Pulsoxymetrie, invasive Blut-
druckmessung, zentralen Venendruck, 
Bilanzierung (Drainagen, Ein- und 
Ausfuhr), arterielle und zentralvenöse 
(ggf. gemischvenöse) Blutgasanalysen 
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mit einer an einem klinischen Protokoll 
orientierten Abnahmefrequenz und eine 
engmaschige Temperaturmessung bei 
hypothermen Patienten umfassen. Bei 
hämodnyamisch stabilen postoperativen 
Patienten kann eine kontinuierliche 
nicht-invasive Blutdrucküberwachung  
in Erwägung gezogen werden. 

Erweitertes hämodynamisches 
Monitoring

Echokardiographie

Die TTE bietet einen einfachen und 
nicht-invasiven Zugang zu kardialen 
Strukturen. Grundsätzlich sollte daher 
eine echokardiographische Untersu-
chung primär transthorakal durchgeführt 
werden [38]. Bei eingeschränkter Bild- 
qualität konnte jedoch in mehreren Si-
tuationen eine Überlegenheit der semi- 
invasiven TEE verdeutlicht werden. Mit 
Hilfe der TEE lassen sich somit diagnos-
tische Aussagen insbesondere bei beat-
meten Patienten zu kardialen Thromben, 
Klappenvegetationen, der Funktion von 
prothetischen, rekonstruierten oder na- 
türlichen Herzklappen oder des Volu
menstatus und der Kontraktilität bei 
hämodynamisch instabilen Patienten 
machen [110]. Die interdisziplinäre 

Kernempfehlungen  
Echokardiographie

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Bei Patienten, die akute 
hämodynamische 
Störungen aufweisen, 
die nicht auf eine initiale 
Therapie reagieren, soll 
eine Echokardiographie 
zur Diagnosesicherung 
in der perioperativen 
Periode durchgeführt 
werden. (GoR A)

(5) LL

LoE: B

Die Echokardiographie 
kann wertvolle quali- 
tative Hinweise auf den 
Status der Hämodyna-
mik/Herzzeitvolumen 
geben und sollte zum 
Therapiemonitoring 
genutzt werden. (GoR B)

(15) 3b

(94) 3b

(111) 3b

(158) 3b

(5) LL

Gesamt-LoE: C

TTE- und TEE-Untersu-
chungen sollen dokumen- 
tiert werden. (GoR A)

(146) LL

LoE: C

Arbeitsgruppe „Schock“ der Deutschen 
Interdisziplinären Vereinigung für In- 
tensiv- und Notfallmedizin (DIVI) zur 
Diagnostik und Therapie der Schock- 
formen und auch die ESICM betonten 
den Stellenwert der Echokardiographie 
zur Diagnostik eines Patienten im 
Schock. Sollte eine technische Unter
suchung zur eindeutigen Diagnose ei- 
nes vorliegenden Schockgeschehens 
notwendig sein, stellt die Echokardio
graphie das Mittel der Wahl zur Dif- 
ferenzierung des Schocktyps dar [2]. 
Eine Echokardiographie soll bei allen  
Patienten durchgeführt werden, die 
akute hämodynamische Störungen auf
weisen und auf eine initiale Therapie 
nicht reagieren, um die Diagnose zu 
sichern. Aufgrund der hohen klinischen 
Relevanz beim hier vorliegenden Pa- 
tientenkollektiv wird diese Empfehlung 
mit einem GoR von A aufgewertet.

Vorteile gegenüber Verfahren des erwei-
terten hämodynamischen Monitorings 
sind in der schnellen Einsatzfähigkeit 
dieses Monitoring-Verfahrens und in 
seiner vergleichsweise geringeren Inva-
sivität zu sehen. Die Echokardiographie 
kann wertvolle qualitative Hinweise auf 
den Status der Hämodynamik/Herzzeit-
volumen geben und sollte zum Thera-
piemonitoring genutzt werden (GoR B). 
Die Untersucherabhängigkeit sowie die 
weiterhin meist nur diskontinuierliche 
Anwendbarkeit sind als Nachteil zu 
benennen. Eine nachvollziehbare Do- 
kumentation gehört zu einer vollstän-
digen Echokardiographieuntersuchung 
(TTE und TEE), damit im klinischen Ver-
lauf Veränderungen schneller detektiert 
und nachvollzogen werden können. 
Dabei sollten, wenn im klinischen Set-
ting etabliert Bilder und ggf. Filme der 
echokardiographischen Untersuchung 
aufbewahrt werden, um gegebenenfalls 
eine bessere Vergleichbarkeit zwischen 
verschiedenen Untersuchungen zu ge- 
währleisten [146]. Diese Empfehlung er-
hält trotz eines niedrigen Evidenzlevels 
(C) hinsichtlich der Umsetzung einer 
„good clinical practice“ einen GoR von A.

Thermodilution und Pulskontur-
analyse

Das System der transpulmonalen Ther- 
modilution kombiniert eine transpul-
monale Indikatorverdünnung mit der 
Pulskonturanalyse zur Bestimmung von  
Herzzeitvolumen, kardialen und intra
thorakalen Volumina und weiteren hä- 
modynamischen Parametern [14]. Meh-
rere vergleichende Studien sind zwi-
schen den Techniken der Messung des 
Herzzeitvolumens mittels der transpul-
monalen Thermodilution und der Refe-
renzmethode, der pulmonalarteriellen 
Thermodilution, veröffentlicht worden 
und zeigten eine gute Übereinstim-
mung. Anhand dieser Ergebnisse kann 
die auf der transpulmonalen Thermo-
dilution basierende Pulskonturanalyse 
als äquivalentes Monitoringinstrument 
zur Erfassung des Herzzeitvolumens bei 
kardiochirurgischen Intensivpatienten 
betrachtet werden. Die kalibrierte Puls-
konturanalyse zeigt bei postoperativen 
kardiochirurgischen Patienten unter 

Kernempfehlungen  
transpulmonale 
Thermodilution und 
Pulskonturanalyse

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Die kalibrierte Puls- 
konturanalyse bei post- 
operativen kardiochirur-
gischen Patienten zeigt 
unter Beachtung der 
methodenimmanenten 
Limitationen eine gute 
Übereinstimmung zum 
Referenzverfahren der 
pulmonal-arteriellen 
Thermodilution und 
kann zum erweiterten 
hämodynamischen 
Monitoring eingesetzt 
werden. (GoR 0)

(37) 3b

(87) 3b

(52) 3b

(117) 3b

Gesamt-LoE: C

Bei Herzchirurgischen 
Patienten soll zur Ab- 
schätzung der Volumen-
reagibilität das Passive 
leg raising (PLR) einge- 
setzt werden. (GoR A)

(44) 2b

(96) 2a

(22) 2a

Gesamt-LoE: B

Bei kontrolliert beatmeten  
Patienten im Sinusrhyth-
mus sollten zur Ein- 
schätzung der Volumen-
reagibilität dynamischen 
Vorlastparameter ein- 
gesetzt werden. (GoR B)

(121) 3b

(120) 3b

(125) 3b

(44) 2b

(156) 2b

Gesamt-LoE: C
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Beachtung der methodenimmanenten 
Limitationen eine gute Übereinstim-
mung zum klinischen Referenzverfahren 
der pulmonal-arteriellen Thermodilution 
und kann zum erweiterten hämodyna-
mischen Monitoring eingesetzt werden. 
Diese Empfehlung wird mit dem 
Evidenz-Grad C und mit einem GoR von 
0 bewertet. 

Eine für die klinische Praxis relevante 
Frage ist die Aussagefähigkeit der an- 
hand der transpulmonalen Thermodi-
lution gewonnenen Parameter unter 
hämodynamisch schnell wechselnden 
Bedingungen und die sich daraus an- 
schließende Frage der Rekalibrations
intervalle dieser Technik hinsichtlich 
der Pulskonturanalyse. Es scheint, dass 
bei kardiochirurgischen Patienten nicht 
nur eine regelmäßige Rekalibration 
der Pulskonturanalyse in einem 4- bis 
8-stündigen Intervall empfehlenswert ist, 
sondern auch eine Rekalibration nach 
dem Weaning vom CPB bei intraopera-
tiver Nutzung dieses Monitoringverfah-
rens. Eine zusätzliche bedarfs-adaptierte 
Rekalibration ist daher bei Änderungen 
der patientenindividuellen vaskulären 
Compliance erforderlich. In den letzten 
Jahren vermehrt eingesetzt – auch im 
intensivmedizinischen Setting – ist die  
unkalibrierte Pulskonturanalyse. Klini
sche Vorteile der Pulskonturanalyse sind 
in der geringeren Invasivität und in der 
technisch einfacheren Handhabung im  
Vergleich zum Pulmonalarterienkathe- 
ter zu sehen. Nachteilig ist die einge- 
schränkte Anwendbarkeit der Technik  
bei bestehenden kardialen Arrhythmien  
und die Abhängigkeit vom systemischen  
Widerstand bei unkalibrierten Verfah- 
ren [122]. In den letzten Jahren fanden 
neue Technologien zur kontinuierlichen, 
nicht-invasiven Blutdruckmessung zu- 
nehmende Beachtung im klinischen 
Bereich. Sie beruht auf einer Volume-
Clamp-Methode, die in den 70er Jahren 
erstmalig durch den tschechischen Phy-
siologen Prof. J. Peñáz vorgestellt wurde 
[104]. Durch Weiterentwicklung der Me-
thode wurden in den letzten 10 Jahren 
mehrere Produkte mit unterschiedlichen 
technologischen Umsetzungskonzepten 
auf den Markt gebracht, die eine konti-
nuierliche Blutdruckmessung und Herz-

zeitvolumenmessung sowie die Messung 
von dynamischen Parametern (SVV, PPV) 
anhand von Pulskonturanalysen möglich 
machen. Der Vorteil des Systems ist, dass 
es durch seine Nicht-Invasivität schnell 
am Patienten etabliert werden kann und 
durchaus dafür geeignet ist, HZV-Ände-
rung im perioperativen Setting zu erken-
nen. Bei starken Änderung der klinischen 
Situation des Patienten, z.B. erhöhter 
Katecholaminbedarf oder erhöhter syste-
mischer Widerstand, sollte jedoch eine 
invasive HZV-Messung durchgeführt 
werden, da hier für die nicht-invasive 
Messung große, randomisierte Studien 
fehlen, die die Genauigkeit der nicht-
invasiven Methoden evaluieren. Mittels 
der Pulskonturanalyse können neben 
dem Schlagvolumen und Herzindex 
auch dynamische Parameter wie systo-
lische Pulsdruckveränderungen (SPV), 
Schlagvolumenvaraition (SVV) und 
Pulsdruckvariationen (PPV) bestimmt 
werden. Positive Beatmungsdrücke einer 
mechanischen Beatmung verursachen 
intermittierende Schwankungen der 
biventrikulären Vorlast. Dies führt zu 
deutlichen Variationen des Schlag-
volumens und damit konsekutiv zu 
Variationen des systolischen arteriellen 
Druckes, sogenannten „Systolic Pressure 
Variation“ (SPV) in Abhängigkeit vom 
Volumenstatus. Große SPV sind als Un-
dulationen in der arteriellen Druckkurve 
sichtbar und als klinisches Zeichen einer 
Hypovolämie bekannt. Systolische Puls-
druckveränderungen (SPV) und Puls-
druckvariationen (PPV), dem Quotienten 
aus der Differenz zwischen maximalen 
und minimalen Werten des Pulsdruckes 
und dem durchschnittlichen Pulsdruck 
während einer definierten Zeitperiode, 
haben sich als brauchbare Variablen der 
kardialen Vorlast in mehreren Studien 
erwiesen [71,105]. Zur Einschätzung der 
Volumenreagibilität beim Intensivpa
tienten soll als diagnostische Methode 
das Passive leg raising (PLR) herange- 
zogen werden. Zwei systematische Re- 
views und Metaanalysen aus dem Jahre  
2016 zeigten die Vorhersagekraft des 
Passive leg raisings in Bezug auf die 
Volumenreagibilität der Patienten [22, 
96]. Beide Autorengruppen kamen zu 
dem Schluss, dass das PLR eine hohe 

diagnostische Vorhersagekraft der Vo- 
lumenreagibilität in verschiedenen kli- 
nischen Situationen und Patientenkol-
lektiven hat. Bei kontrolliert beatmeten 
Patienten im Sinusrhythmus sollten zur 
Einschätzung der Volumenreagibilität 
dynamische Vorlastparameter eingesetzt 
werden. Diese Empfehlung wird mit 
dem Evidenz-Grad B und einem Emp-
fehlungsgrad B bewertet.

Um eine Vorhersage über die Volumen-
reagibilität zu geben, ohne dem Patien- 
ten unnötig Flüssigkeit zuzuführen, 
welches unter bestimmten Umständen 
(z.B. Rechtsherzversagen) schädlich 
sein könnte, soll wenn klinisch möglich 
ein PLR durchgeführt werden. Diese 
Empfehlung erhält aufgrund ihrer hohen 
klinischen Relevanz einen GoR von A.

Pulmonalarterienkatheter

Kernempfehlungen  
PAK

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Bei kardiochirurgischen 
Patienten mit einem 
geringen perioperativen 
Risiko sollte der Einsatz 
von erweiterten hämo- 
dynamischen Monito-
ringverfahren postopera-
tiv nicht erfolgen.  
(GoR B)

(119) 2b

(57) LL

(129) 3b

(116) 1a

(155) 2c

Gesamt-LoE: B

Der PAK kann eingesetzt 
werden bei kardiochirur-
gischen Hoch-Risikopa
tienten mit komplexem 
Eingriff und zur Diffe- 
renzierung zwischen 
links- oder rechtsventri-
kulärer Dysfunktion. 
(GoR 0)

(64) LL

(57) LL

Gesamt-LoE: C

Der PAK sollte eingesetzt 
werden bei Patienten mit 
präoperativer Rechts-
herzdysfunktion, Risiko 
für Rechtsherzdysfunkti-
on und/oder pulmonal-
arterieller Hypertonie 
und zur Differenzierung 
der Ursache und Steue- 
rung der Therapie eines 
schweren LCOS. (GoR B)

(64) LL

(57) LL

Gesamt-LoE: C

Ein erweitertes hämo- 
dynamisches Monito-
ringverfahren soll nur im 
Rahmen eines zielorien- 
tierten Behandlungskon-
zeptes angewendet 
werden. (GoR A)

(49) 1a

(54) 1a-

(46) 1b

(9) 1a

Gesamt-LoE: A
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Der Pulmonalarterienkatheter (PAK) gilt 
seit 30 Jahren als Goldstandard des in-
vasiven hämodynamischen Monitorings 
zur Messung des Herzzeitvolumens [87] 
und stellt nach Meinung von Intensiv
medizinern unverändert ein nützliches 
Instrument bei der Diagnose und Be- 
handlung einer hämodynamischen 
Instabilität und der Einschätzung des 
Volumenstatus des kritisch kranken 
Patienten dar [144]. Nach Empfehlung 
der AHA ist der PAK indiziert bei 
Patienten im kardiogenen Schock, die 
sich einer koronaren Bypassoperation 
unterziehen müssen, und sollte wenn 
möglich vor Narkoseeinleitung oder 
OP-Beginn platziert werden [57]. Laut 
der Task Force kann ein Pulmonaliska-
theter gelegt werden bei klinisch stabi-
len Patienten, die sich einer koronaren 
Bypass-Operation unterziehen, wenn 
das individuelle Patintenrisiko und/oder 
das geplante operative Vorgehen dies 
nahelegen [41,102,119,130,135,145]. 
Die deutsche S3 Leitlinie „Infarkt- 
bedingter kardiogener Schock – Diag-
nose, Monitoring und Therapie“, welche 
sich gerade in Überarbeitung befindet, 
sieht im Pulmonalarterienkatheter (PAK) 
weiterhin einen Grundpfeiler der erwei-
terten hämodynamischen Überwachung. 
Der PAK ist nach ihrer Empfehlung zur 
Steuerung der medikamentösen Thera-
pie und der mechanischen Kreislauf-
unterstützung indiziert bei: kompliziert 
verlaufendem Linksherzinfarkt und/
oder Rechtsherzinfarkt, bei Vorwärtsver-
sagen mit Hypotonie und Oligurie, bei 
Rückwärtsversagen mit Dyspnoe und 
Hypoxämie sowie akutem Lungenödem 
und zur Unterscheidung von kardialem 
und nicht-kardialem Schock [64]. Die 
European Society of Cardiology bewer-
tet in ihren aktuellen Empfehlungen zur 
Behandlung der akuten und chronischen 
Herzinsuffizienz den Einsatz des Pulmo-
nalarterienkatheters bei Patienten mit 
akuter Herzinsuffizienz ebenfalls sehr 
zurückhaltend (LoE IIb Empfehlungs-
grad C), stellt allerdings auch klar, dass 
diesbezüglich unter den Autoren kein 
Konsens herrschte. 

Aus den bestehenden Empfehlungen las-
sen sich die Indikationen eines erweiter-

ten hämodynamischen Monitorings mit 
dem Pulmonalarterienkatheter ableiten. 
Nach Konsensusmeinung des Exper-
tengremiums kann die Nutzung eines 
Pulmonalarterienkatheters erfolgen
•	 bei einem kardiochirurgischen 

Hochrisikopatienten mit einem 
komplexen Eingriff und

•	 zur Differenzierung zwischen 
links- oder rechtsventrikulärer 
Dysfunktion.

Der PAK sollte ebenfalls eingesetzt wer- 
den
•	 bei Patienten mit präoperativer 

Rechtsherzdysfunktion, 
•	 bei Patienten mit einem Risiko für 

Rechtsherzdysfunktion und/oder 
pulmonal-arterieller Hypertonie und 

•	 zur Differenzierung der Ursache 
und Steuerung der Therapie eines 
schweren LCOS.

Die Experten sehen jedoch den Einsatz 
eines PAK oder eines anderen erweiter-
ten hämodynamischen Monitorings bei 
kardiochirurgischen Patienten mit einem 
geringen perioperativen Risiko als nicht 
notwendig an. 

Zusammenfassung
Der Pulmonalarterienkatheter gilt als 
Goldstandard des erweiterten hämody-
namischen Monitorings beim operativen 
Patienten und in der Intensivmedizin. 
Aufgrund der zunehmenden Verbreitung 
der Echokardiographie und alternativer 
Verfahren des hämodynamischen Mo
nitorings, wie z.B. Pulskontur- bzw. Puls-
druckanalyseverfahren, zeichnet sich  
auch in der herzchirurgischen Inten- 
sivmedizin ein Trend zu einem res
triktiveren Einsatz des PAK ab. Den 
potentiellen Risiken des PAK stehen 
hingegen die Ergebnisse verschiedener 
Meta-Analysen entgegen, die zeigen 
konnten, dass der Einsatz des PAK im 
Rahmen einer zielgerichteten hämody-
namischen Optimierung bei Patienten 
mit moderatem oder hohem Risiko mit 
einer Reduktion von Morbidität und Le-
talität assoziiert ist [49,54]. Es sollte der 
Einsatz von erweiterten hämodynami-
schen Monitoringverfahren postoperativ 
bei kardiochirurgischen Patienten mit 
einem geringen perioperativen Risiko 
nicht erfolgen. Diese Empfehlung wird 
hinsichtlich der hohen klinischen Rele-
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vanz mit dem Empfehlungs-Grad B be-
wertet. Bei Patienten mit mittlerem und 
hohem Risiko erscheint eine individuelle 
Abwägung erforderlich, wobei insbeson-
dere die Notwendigkeit eines Monitoring 
des Pulmonalkreislaufes eine klare In- 
dikation zur Nutzung des Pulmonalarte-
rienkatheters darstellt. Damit sollte der 
PAK eingesetzt werden bei Patienten mit 
präoperativer Rechtsherzdysfunktion,  
Risiko für Rechtsherzdysfunktion und/
oder pulmonal-arterieller Hypertonie 
und zur Differenzierung der Ursache 
und Steuerung der Therapie eines 
schweren LCOS. Diese Empfehlung wird 
mit einem Evidenzgrad von C und mit 
dem Empfehlungs-Grad B bewertet. 

Als einziges Monitoring-Verfahren er- 
möglicht der PAK die Messung der 
gemischt-venösen Sauerstoffsättigung. 
Eine an der SvO2 orientierte Therapie hat 
sich als relevant hinsichtlich der Morbi-
dität und der Krankenhausverweildauer 
bei postoperativen kardiochirurgischen 
Patienten erwiesen [112]. Auch konnte 
gezeigt werden, dass die SvO2 einen 
relevanten prognostischen Faktor im 
Hinblick auf das Outcome kardiochi-
rurgischer Patienten darstellt [58,59]. 
Zusammenfassend soll ein erweitertes 
hämodynamisches Monitoringverfahren 
nur im Rahmen eines zielorientierten Be-
handlungskonzeptes angewendet wer- 
den. Die Empfehlung erhält aufgrund 
der hohen klinischen Relevanz einen 
GoR von A. 

Zielparameter der Herz-Kreis-
lauftherapie

Die Ziele einer Therapie des Herz-Kreis-
laufsystems mittels Volumensubstitution 
und/oder positiv inotropen und vaso-
aktiven Substanzen bei Patienten nach 
Herzoperationen sind eine suffiziente 
Gewebeperfusion und damit ein suffizi-
entes Sauerstoffangebot an die Gewebe. 
Das Herzzeitvolumen und damit das 
O2-Angebot ist u.a. abhängig von einem 
adäquaten intravasalen Volumenstatus 
und einer suffizienten kardialen Pump-
funktion. 
Als Ziele der postoperativen Kreislauft-
herapie werden folgende Parameter mit 
einem Empfehlungs-Grad 0 empfohlen:

•	 ScvO2 ≥ 70% oder SvO2 ≥ 65%*
•	 MAD ≥ 65 mmHg
•	 SVI > 35 ml/m2

•	 SVV oder PPV < 10–13%
•	 ZVD < 15 mmHg#

•	 LV-EDAI 6–9 cm2/m2

•	 RV-LV-Index < 1
•	 GEDVI 640–800 ml/m2#

•	 PAOP ≤ 15–18 mmHg
•	 Diurese > 0,5 ml/kg KG/h
•	 Laktat ≤ 2 mmol/l

* 	 Bei hohen Werten der ScvO2/SvO2  

≥ 80% gibt es Hinweise, dass dies 
mit einer verminderten Sauerstoff- 
ausschöpfung und mit einem schlech- 
ten Outcome assoziiert sein könnte, 
vor allem wenn gleichzeitig ein er-
höhter Laktatwert ≥ 2mmol/l vorliegt. 

#	 Individuelle Grenzwerte können 
nach Volumenoptimierung durch 
TTE/TEE oder dynamischen Parame-
tern bestimmt werden.

Zur genauen Beschreibung der Parame-
ter und deren Grenzwerte verweisen 
wir auf die Langfassung der Leitlinie, 
welche im Kapitel „Zielparameter der 
Herz-Kreislauftherapie“ eine ausführli-
che Beschreibung aufweist.

Volumentherapie

Kernempfehlungen  
Volumentherapie

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Bei der Verwendung 
kristalloider Lösungen 
sollten balancierte 
Vollelektrolytlösungen 
bevorzugt werden.
(GoR B)

(26) LL

Gesamt-LoE: B

Bei kardiochirurgischen 
Patienten kann aufgrund 
unzureichender 
Evidenzlage keine 
Empfehlung zur Art des 
Volumenersatzes 
(Kristalloide vs Kolloide) 
ausgesprochen werden. 
Behördliche Zulassungs-
beschränkungen für die 
Gruppe der Intensivpa
tienten sind bei der 
Wahl der Therapeutika 
zu berücksichtigen. 

Experten- 
konsens

Bei kardiochirurgischen Patienten liegt 
in der frühen postoperativen Phase 
häufig ein relativer oder absoluter Volu-
menmangel vor. Dieser kann zahlreiche 
Ursachen haben; so zum Beispiel ein 
kapillares Leck nach der Herzopera-
tion mit oder ohne Einsatz der HLM, 
ungenügenden Ersatz von Blutverlusten 
während der OP, Drainageverluste auf 
der Intensivstation, Kühlung und Wie- 
dererwärmung oder präoperative Diure-
tikabehandlung. Bei der Frage nach dem 
geeigneten Volumenersatzmittel sollte 
die Pathophysiologie, vor allem die 
unterschiedlichen Flüssigkeitskompar
timente, mit berücksichtigt werden. Die 
S3-Leitlinie intravasale Volumentherapie 
beim Erwachsenen empfiehlt, dass ba-
lancierte isotone Vollelektrolytlösungen 
bei kritisch kranken Intensivpatienten 
zum Volumenersatz verwendet werden  
sollen. Diese Empfehlung erhält einen 
GoR von A [26]. Diese Leitlinie schließt 
sich dieser Empfehlung an und emp-

Kernempfehlungen  
Volumentherapie

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Der Ausgleich einer 
Hypovolämie und eine 
hämodynamische 
Stabilisierung kann mit 
Humanalbumin vorge- 
nommen werden. 
(GoR 0)

(26) LL

(18) LL 

(81) 1b

(150) 1a

(69) 3b

Gesamt LoE: B

Der Ausgleich einer 
Hypovolämie und eine 
hämodynamische 
Stabilisierung kann mit 
künstlichen Kolloiden 
vorgenommen werden. 
Behördliche Zulassungs-
beschränkungen für die 
Gruppe der Intensivpati-
enten sind bei der Wahl 
der Therapeutika zu 
berücksichtigen. 
(GoR 0)

(7) 1b

(45) 1a

(68) 3b

(128) 2a

Gesamt-LoE: B

Humanalbumin soll 
nicht zum Ausgleich 
einer Hypovolämie bzw. 
zur hämodynamischen 
Stabilisierung beim er- 
wachsenen, nicht septi- 
schen Intensivpatienten 
eingesetzt werden, 
solange therapeutische 
Alternativen nicht 
ausgeschöpft wurden.
(GoR A)

(18) LL
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fiehlt, dass bei der Verwendung von 
kristalloidem Volumenersatz balancierte 
Lösungen bevorzugt werden sollten. Die 
abschließende Klärung der Frage, ob der 
relative oder absolute Volumenmangel 
mit einer kristalloiden oder kolloiden 
Infusionslösung gedeckt werden sollte, 
lässt sich aufgrund sehr heterogener Pa-
tientenprofile und operativer Prozeduren 
beim herzchirurgischen Patienten nicht 
allgemeingültig klären. Daher kann auf- 
grund unzureichender Evidenzlage keine 
Empfehlung zur Art des Volumenersatzes 
(Kristalloide vs Kolloide) ausgesprochen 
werden. Behördliche Zulassungsbe
schränkungen für die Gruppe der In- 
tensivpatienten sind bei der Wahl der 
Therapeutika zu berücksichtigen. Die 
widersprüchlichen Ergebnisse können 
durch die Schwierigkeit erklärbar sein, 
den positiven oder den negativen Effekt 
respektive den Einfluss einer einzelnen 
therapeutischen Intervention auf die 
Letalität kritisch kranker Patienten zu 
demonstrieren [28]. Vor allem bei kar-
diochirurgischen Patienten ist aufgrund 
der multifaktoriellen Ursachen, die das 
Outcome beeinflussen, eine kausale 
Zuordnung der Einflüsse einer Volu-
mentherapie nicht wirklich zu erfassen. 
Als grundsätzlich schwierig ist die sehr 
heterogene Patientenpopulationen in 
den herangezogenen Veröffentlichungen 
zu bewerten, auch die unterschiedlichen 
Studiendesigns in Bezug auf eine peri-, 
intra- oder postoperative Volumengabe, 
sowie die Indikation zum Volumenersatz 
in der Mehrzahl der hier zitierten Stu-
dien, die durch klinische Kriterien oder 
ungeeignete, vornehmlich druckbasierte 
Parameter festgestellt wurde, und die oft 
fehlende Berücksichtigung der Priming-
Lösung für die Herz-Lungen-Maschine 
schränken die Beurteilbarkeit der Ergeb-
nisse für die Kardiochirurgie weiter ein.

Aufgrund der unzureichenden Studien
lage beim postoperativen herzchirur
gischen Patienten konnte in dieser Leit- 
linie keine höhergradige evidenzba-
sierte Empfehlung für die bevorzugte 
Verwendung von natürlichen und/oder 
künstlichen Kolloiden beim postoperati-
ven herzchirurgischen Intensivpatienten 
ausgesprochen werden, und die Autoren 
der Leitlinie empfehlen hier dringend 

durch die Durchführung von adäquaten 
prospektiven randomisierten Studie um 
eine entsprechende Evidenz zu schaffen. 
Nach den Empfehlungen der Bundes-
ärztekammer kann der Ausgleich einer 
Hypovolämie und eine hämodynami-
sche Stabilisierung in der Herzchirurgie 
sowie das Vorfüllen (Priming) der Herz-
Lungen-Maschine mit 5%iger Human-
albuminlösung vorgenommen werden. 
Humanalbuminlösungen sollen jedoch 
darüber hinaus im Indikationsbereich 
Volumenersatz bzw. zur hämodynami-
schen Stabilisierung beim erwachsenen, 
nicht septischen Intensivpatienten nicht 
eingesetzt werden, solange therapeu-
tische Alternativen nicht ausgeschöpft 
sind (Bundesärztekammer 2014) [18]. 
Zahlreiche Studien zeigen einen Zu-
sammenhang zwischen perioperativer 
Hypalbuminämie und einer erhöhten 
postoperativen Komplikationsrate bei 
herzchirurgischen Patienten sowie allge-
mein bei kardiovaskulär Erkrankten [63]. 
Im Umkehrschluss weisen verschiedene 
Meta-Analysen auf eine reduzierte Mor- 

bidität bei Gabe von – i.d.R. höherpro-
zentigen Albuminlösungen – als Substi-
tutionstherapie hin. Die Bedeutung von 
Albumin als Volumenersatzmittel ist 
aufgrund entsprechender Studien auch  
nicht abschließend geklärt. Nach Mei-
nung des Expertengremiums wird die 
Empfehlung der Bundesärztekammer in  
die Leitlinie übernommen, dass der Aus- 
gleich einer Hypovolämie und eine 
hämodynamische Stabilisierung mit Hu- 
manalbumin vorgenommen werden 
kann. Diese Empfehlung wird mit dem 
Evidenz-Grad B bewertet. Die Empfeh-
lung erhält einen GoR von 0 [18].

Es besteht jedoch auch Konsens (16/4 für 
diese Empfehlung), dass der Ausgleich 
einer Hypovolämie und eine hämody-
namische Stabilisierung ebenfalls mit 
künstlichen Kolloiden vorgenommen 
werden kann. Auch wenn bis zum 
heutigen Zeitpunkt keine großen ran-
domisierten Studien vorliegen, die den 
Einfluss von künstlichen und natürlichen 
kolloidalen Volumenersatzmitteln in der 
multifaktoriellen Genese eines postope-

Abbildung 3

Kristalloide

Bevorzugter
Einsatz von
balancierten

Vollelektrolyt-
lösungen

Algorithmus postoperative
Volumentherapie

Kolloide

Humanalbumin
(siehe Volltext 
Langfassung: 

Datenlage S. 151)

Postoperative
Dosislimitierung

für HAES-Derivate
(Ausnahme Blutung)

(siehe Volltext 
Langfassung: 

Einschränkung der 
Zulassung S.152) 

Gelatine
(siehe Volltext 
Langfassung: 

Datenlage S.153)

zielwerte
SvO2 ≥65% (in den ersten 6 h ≥70%)
CI >2,0 l/min/m2 oder SVI >35 ml/m2

Diurese >0,5 ml/h (ohne Diuretika)
Laktat ≤2 mmol/l

ZVD + PAOP nach individuell im Rahmen 
der Volumenpotimierung mittels TEE/TTE 

erfasster Zielwerte

Algorithmus Volumentherapie.
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rativen Nierenversagens bei kardiochi-
rurgischen Patienten ausreichend un-
tersuchten, sollte zur Minimierung von 
postoperativen renalen Komplikationen, 
mit Verweis auf die Hypothese eines 
hyperonkotisch bedingten Nierenversa-
gens, der Einsatz von hochmolekularen, 
hochsubstituierten oder hyperonko
tischen synthetischen kolloidalen Vo-
lumenersatzmitteln vermieden werden. 
Bezüglich der weiteren Betrachtungen 
der einzelnen Substanzen sei der Leser 
auf die Langversion dieser Leitlinie 
verwiesen.

Weiterhin sollte zur Indikationsstellung 
und Dosisfindung nach Möglichkeit ein  
erweitertes hämodynamisches Monito- 
ring verwendet werden und die Volu- 
mensubstitution bei postoperativen 
kardiochirurgischen Patienten anhand 
definierter Zielparameter erfolgen. 

Postoperative Kreislaufdysfunk-
tion

Eine postoperative kardiale Kreislauf-
dysfunktion kann durch einen bereits 
präoperativ vorgeschädigten und funk-
tionseingeschränkten Ventrikel bedingt 
sein. Diese ventrikulären Dysfunktio
nen finden ihren Ausdruck in einer 
Reduktion der Ejektionsfraktion, einer 
Erhöhung des ventrikulären Druckes und 
Volumens und in einer Erniedrigung des 
Herzzeitvolumens.

Die Diagnose einer Kreislaufdysfunktion 
wird anhand von klinischer Symptoma
tik, Hämodynamik und laborchemischen 
Ergebnissen gestellt. Es gibt dabei keine 
einheitlichen Kriterien oder Surrogat-
Parameter, die eine Kreislaufinsuffizienz 
eindeutig charakterisieren. Eine Kreislauf
insuffizienz liegt sicher dann vor, wenn 

Kernempfehlungen  
postoperative 
Kreislaufstörungen

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Bei klinischem Verdacht 
auf eine Perikardtampo-
nade nach einem 
herzchirurgischen 
Eingriff soll chirurgisch 
interveniert werden.
(GoR A)

(3) LL

LoE: C

das Herzzeitvolumen nicht ausreicht, 
um eine für alle Organe adäquate Per-
fusion zu gewährleisten. Organdysfunk-
tionen und eine Laktatämie von über 
2 mmol/l sind relativ sichere Zeichen 
einer bestehenden oder abgelaufenen 
Kreislaufinsuffizienz. Die Ziele einer 
postoperativen Kreislauftherapie sind 
im Kapitel „Zielparameter der Herz-
Kreislauftherapie“ (S. S615) dargestellt.

Frequenz- und Rhythmusoptimie-
rung
Generell steht die kardiale Frequenz- 
und Rhythmusoptimierung, neben einer 
adäquaten Volumentherapie, bei einer 
postoperativen Kreislaufinsuffizienz an 
erster Stelle. Zu den häufigsten kardialen 
Rhythmusstörungen nach kardiopulmo-
nalem Bypass gehören Vorhofflimmern, 
supraventrikuläre Tachykardien, Sinusta-
chykardien und Sinusbradykardien, ven-
trikuläre Arrhythmien mit ektopen Erre-
gungszentren, ventrikuläre Tachykardien 
bis hin zum Kammerflattern-flimmern 
sowie AV-Blockierungen ersten, zweiten 
und dritten Grades [107]. 

Arsenault et al. untersuchten in einer  
Cochrane-Review Interventionsmöglich- 
keiten zur Prävention von postoperati
vem Vorhoflimmern nach kardiochi-
rurgischen Eingriffen. Interventionen 
stellten Amiodaron, Beta-Blocker, Sota-
lol, Magnesium, atriales Pacing und pos-
teriore Perikardiotomie dar. Jede dieser 
Interventionen reduzierte signifikant die 
Rate an postoperativem Vorhofflimmern 
nach kardiochirurgischen Interventionen 
im Vergleich zur Kontrollgruppe [8]. Die 
präventive Applikation von Magnesium 
zur Reduktion der Rate an postoperativem 
Vorhofflimmern muss unter Betrachtung 
der momentanen Studienlage kritisch 
beurteilt werden. Wu et al. konnten in 
der von ihnen durchgeführten Meta-
Analyse bei Patienten, denen additiv zu 
einer bestehenden Beta-Blockertherapie 
Magnesium appliziert wurde, keinen 
Vorteil für die prophlyktische Gabe von 
Mg2+ nachweisen [154].

Widersprüchlich stellt sich die gegen-
wärtige Studienlage in Bezug auf die 
Favorisierung einer Beta-Blockertherapie 
zur Prävention postoperativ neu auftre-

tenden Vorhofflimmerns dar. Es wurden 
in einem systematischen Review und 
einer Meta-Analyse von randomisierten 
Studien des präventiven Effekts von 
Carvedilol vs. Metoprolol auf die Inzi-
denz postoperativen Vorhofflimmerns 
nach CABG untersucht. Die Ergebnisse 
zeigten keine signifikante Korrelation 
zwischen Medikationstyp und Auftreten 
eines Vorhofflimmerns (p<0,05). Unter 
Beachtung der antioxidativen und an-
tiinflammatorischen Auswirkungen des 
Carvedilols, kann ein Vorteil gegenüber 
Metoprolol vermutet werden [27].

Zur differenzierten Evidenz-basierten 
Therapie kardialer Rhythmusstörungen 
erfolgt der Verweis auf bestehende 
Leitlinien: 
•	 ACC/AHA Guideline Update for 

Coronary Artery Bypass Graft 
Surgery [57]

•	 ESC Guidelines for the diagnosis and 
treatment of acute and chronic heart 
failure [113]

•	 ACC/AHA/ESC Guidelines for the 
management of patients with atrial 
fibrillation – Executive Summary 
[62]

•	 Guidelines on the prevention and 
management of de novo atrial 
fibrillation after cardiac and thoracic 
surgery [31]

•	 Guideline for resuscitation in cardiac 
arrest after cardiac surgery [30]

•	 AATS guidelines for the prevention 
and management of perioperative 
atrial fibrillation and flutter for 
thoracic surgical procedures [24] 

Basisdiagnostik
Neben der Frequenz- und Rhythmus- 
optimierung sollte initial bei klinischen 
Hinweisen einer postoperativen Kreis-
laufdysfunktion eine orientierende Be- 
wertung des Volumenstatus erfolgen. 

Ein Anstieg des ZVD im postoperativen 
Verlauf oder im Vergleich zu intraope-
rativen Werten, im Besonderen ein 
akuter Anstieg, sollte den diagnostischen 
Ausschluss eines hämodynamisch rele-
vanten Perikardergusses oder einer lokal 
begrenzten tamponierenden Koagelan-
sammlung mittels einer Echokardiogra-
phie (TTE/TEE) nach sich ziehen [40]. 
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Bei klinischem Verdacht auf eine Peri- 
kardtamponade soll nach einem herz-
chirurgischen Eingriff chirurgisch inter-
veniert werden. Diese Empfehlung wird 
aufgrund der hohen klinischen Relevanz 
aufgewertet und mit einem GoR von A, 
Evidenzgrad von C bewertet.

Zusammenfassend steht bei der initia-
len Behandlung einer postoperativen 
Kreislaufdysfunktion die Optimierung 
der kardialen Vorlast, die Frequenz- 
und Rhythmusoptimierung und die 
Therapieevaluierung anhand definierter 
und formulierter Zielparameter an 

erster Stelle. Bei weiterbestehender 
hämodynamischer Instabilität sollte eine 
Diagnostik zugrundeliegender patho-
physiologischer Mechanismen, mit dem 
Ausschluss von Ursachen, die einer spe-
zifischen Therapie bedürfen, erfolgen. 
Nach initial orientierender Diagnostik 
anhand der Echokardiographie kann die 
Entscheidung hinsichtlich des Einsatzes 
eines erweiterten hämodynamischen 
Monitorings und der Gabe positiv ino-
troper und/oder vasoaktiver Substanzen 
getroffen werden.

Positiv inotrope und vasoaktive 
Substanzen

Die pharmakologische Unterstützung 
der Herz-Kreislauffunktion beim kritisch 
kranken Patienten dient der Sicherstel-
lung eines adäquaten Sauerstoffange-
botes der Organe (DO2). Neben dem 
Sauerstoffgehalt des Blutes stellt das 
Herzzeitvolumen die wesentliche De-
terminante des Sauerstoffangebotes dar. 
Ziel einer Therapie mit vasoaktiven und 
inotropen Substanzen ist daher nicht nur 
die Wiederherstellung des Blutdrucks, 
sondern vor allem die Optimierung des 
Sauerstoffangebotes und konsekutiv der 
Substrat- und Sauerstoffversorgung für 
Gehirn, Leber, Niere und Darm, um ein 
der kardiozirkulatorischen Insuffizienz 
möglicherweise nachfolgendes Organ-
versagen zu verhindern. 

Natürliche Katecholamine
Dopamin
Dopamin wirkt auf β- und α-Adreno- 
zeptoren sowie im Gegensatz zu an- 
deren Katecholaminen auch auf dopa-
minerge Rezeptoren. Aufgrund ausge-
prägter Nebenwirkungen wird Dopamin 
zur postoperativen Behandlung von 
herzchirurgischen Patienten nicht mehr 
empfohlen.

Adrenalin
Adrenalin aktiviert β1-, β2- und α- 
Adrenozeptoren, hat aber keine Wir-
kung auf dopaminerge Rezeptoren. 
Aufgrund der hohen Potenz und den 
damit verbundenen ausgeprägten Aus-
wirkungen auf den Metabolismus und 

Abbildung 4
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•	 	ScvO2 ≤ 60% bei SaO2 

98%
•	 	MAD	<60	mmH	G
•	 	Urinvolumen	<0,5	ml/kg	

KG/h
•	 	Laktat	≥2,0 mmol/l
•	 	Zeichen	der	peripheren	

Vasokonstriktion und 
Hypotension

hämodynamische 
Stabilisierung/Therapie-
evaluierung mit Ziel-
kriterien:
•	 ScvO2 ≥70%
•	 MAD	≥65 mmHg
•	 	Urinvolumen	>0,5	ml/kg

KG/h
•	 ZVD	≤15 mmHg#

Monitoring
•	 Echokardiographie
•	 ScvO2 intermittierend
•	 12	Kanal-EKG
•	 Laktat
•	 Urinvolumen

Hämodynamische
Stabilisierung/
Therapieevaluierung
mit Zielkriterien:
•	 ScvO2 ≥70%
•	 	MAD	>65	mmHg
•	 	Urinvolumen	

>0,5 ml/kg KG/h
•	 	ZVD	≤15 mmHg#

Algorithmus postoperative
Kreislaufdysfunktion

Algorithmus postoperative Kreislaufdysfunktion.

#: Individuelle Grenzwerte individuell nach Volumenoptimierung durch TTE/TEE oder dynamischen 
Parametern bestimmen.
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das Splanchnikusgebiet steht Adrenalin 
bei der akuten Linksherzinsuffizienz 
am Ende der Stufentherapie mit positiv 
inotrop wirkenden Substanzen. Obwohl 
Adrenalin nach den Umfrageergebnissen 
aus 2007 unverändert in ca. 30% aller 
deutschen Herzzentren als Inotropikum 
der 1. Wahl eingesetzt wird, muss fest-
gehalten werden, dass diese Substanz 
das sicherlich am wenigsten untersuchte 
und nach den spärlichen Daten, die vor-
liegen, das Inotropikum mit den meisten 
Nebenwirkungen darstellt [65]. Daher 
erscheint es geboten, den Einsatz dieser 
Substanz auf Patienten mit anderweitig 
nicht beherrschbarer hämodynamischer 
Instabilität zu beschränken.

Noradrenalin
Die Wirkung von Noradrenalin an α- 
und β1-Adrenozeptoren ist weitgehend 
mit der von Adrenalin vergleichbar, wäh-
rend die Wirkung an β2-Adrenozepto- 
ren deutlich geringer ist. Der klinische 
Einsatz von Noradrenalin in der kardio-
chirurgischen Intensivmedizin umfasst 
Krankheitsbilder, die durch einen stark 
erniedrigten peripheren Gefäßwider-
stand mit erhöhtem Herzzeitvolumen, 
wie z.B. bei einem Postperfusionssyn-
drom, gekennzeichnet sind. Der Einsatz 
von Noradrenalin ist gerechtfertigt, wenn 
andere Therapieverfahren, insbesondere 
eine zielorientierte Volumengabe, kei- 
nen ausreichenden Blutdruck sicher-
stellen. Noradrenalin wird titriert, um 
eine ausreichende Perfusion der vitalen 
Organe zu erreichen. Ist ein Vasopressor 
indiziert, so sollten Noradrenalin und/
oder Vasopressin eingesetzt werden 
(GoR B). Die zugrundeliegende Litera-
tur wird mit einem Evidenzgrad von C 
bewertet. Bei bestehender Rechtsherz-
insuffizienz sollte nach Empfehlung des 
Expertengremiums bei unzureichendem 
koronaren Perfusionsdruck ein Vasopres-
sor (Noradrenalin und/oder Vasopressin) 
eingesetzt werden. 

Synthetische Katecholamine

Dobutamin
Dobutamin ist ein synthetisches Do- 
paminderivat, das sich aus einem ra- 
cemischen Gemisch aus L- und D-

Isomeren zusammensetzt. Dobutamin 
ist ein relativ spezifischer Aktivator der 
β1-Adrenozeptoren. Nach den Leitlinien 
der ESC zur Therapie der akuten Herz-
insuffizienz ist Dobutamin indiziert im 
Zustand einer Hypotension, Zeichen/
Symptomen einer Hypoperfusion unab- 
hängig vom Volumenstatus, zur Anhe-
bung des kardialen Auswurfs, der Anhe-
bung des Blutdrucks, zur Verbesserung 
der peripheren Perfusion und Erhaltung 
der Endorganfunktion [113]. Die Emp-
fehlung bei Rechtsherzinsuffizienz lautet,  
dass bei Bedarf für eine inotrope The-
rapie Dobutamin, PDE-III-Inhibitoren 
oder Levosimendan eingesetzt werden 
können. Diese Empfehlung wird mit 
einem GoR von 0 bewertet.

Dopexamin
Dopexamin ist ein synthetisches Do- 
pamin-analoges Katecholamin mit Wir- 
kung auf β2- sowie DA1-Rezeptoren 
und in geringem Umfang auch auf DA2- 
Rezeptoren. Nach Konsensusmeinung 
des Expertengremiums sind die protek-
tiven Einflüsse von Dopexamin auf die  
hepato-splanchnikuläre Durchblutung 
und die Erhöhung der Kreatinin-Clea-
rance bei kardiochirurgischen Patienten 
nicht nachgewiesen [118]. Dopexamin 
soll daher nicht eingesetzt werden. 
Diese Empfehlung wird mit einem GoR 
von A, Evidenz-Grad A bewertet.

Phosphodiesterase (PDE)-III-
Inhibitoren 
Die Gruppe der PDE-III-Inhibitoren 
erhöht die intrazelluläre cAMP-Kon- 
zentration durch Blockade des cAMP-
Abbaus. Über den cAMP-Anstieg mit 
vermehrtem Kalziumeinstrom in die 
Zelle und erhöhter Kalziumfreisetzung 
aus dem sarko-plasmatischen Retikulum 
kommt es schließlich zur positiv-
inotropen Wirkung. Durch Steigerung 
der Kalzium-Wiederaufnahme in das 
sarkoplasmatische Retikulum wird mög-
licherweise die myokardiale Relaxation 
verbessert (lusitrope Wirkung), weiterhin 
wird in der glatten Gefäßmuskulatur 
durch die erhöhte cAMP-Konzentration 
die intrazelluläre Kalzium-Sequestrie- 
rung gesteigert, was zur Relaxation 
der glatten Muskulatur und somit zur 

Vasodilatation führt. Am Sinusknoten 
bewirken die PDE-III-Inhibitoren über 
einen cAMP-abhängigen Kalziumein-
strom eine Steigerung der Herzfrequenz 
(chronotrope Wirkung) und führen zu 
einer Beschleunigung der Erregungs-
überleitung von Vorhof auf Ventrikel 
(dromotrope Wirkung). In den aktuellen 
Leitlinien der ESC (2016) wird (alternativ 
zu Levosimendan) die Gabe eines PDE-III- 
Inhibitors zur Behandlung einer akuten 
Herzinsuffizienz mit Zeichen einer Hy-
poperfusion, Hypotension oder Schock 
unter Beta-Blocker Therapie mit einem 
Evidenzniveau IIb und einem Empfeh-
lungsgrad C empfohlen [113]. 

Zusammengefasst legen Daten nahe, 
dass PDE-III-Inhibitoren bei intravenöser 
Gabe geeignet sind, die links- und 
rechtsventrikuläre Pumpfunktion zu ver- 
bessern und die links- als auch rechts-
ventrikuläre Nachlast günstig zu beein-
flussen. Vor dem Hintergrund des sich in 
Meta-Analysen abzeichnenden Trends 
zu einer Übersterblichkeit bei herzchi-
rurgischen Patienten, der sich zudem 
mit Daten bei der Behandlung aus der 
Langzeitbehandlung von Patienten mit 
akut dekompensierter Herzinsuffizienz 
deckt, sollte die intravenöse Gabe von 
PDE-III-Inhibitoren allerdings allenfalls 
in zeitlich limitierter Form und auf die 
unmittelbar operative Periode begrenzt 
werden. Die Leitliniengruppe empfiehlt, 
dass bei Patienten unter β-Blockade-
PDE-III Inhibitoren oder Levosimendan 
als Inotropika eingesetzt werden kön- 
nen. Diese Empfehlung erhält einen 
GoR von 0. Weiterhin können bei 
Indikation für eine inotrope Therapie 
Dobutamin, PDE-III-Inhibitoren oder 
Levosimendan genutzt werden. Diese 
Empfehlung erhält einen GoR von 0.

Levosimendan
Im Gegensatz zu klassischen Katechol-
aminen und PDE-III-Inhibitoren entfaltet 
der Kalziumsensitizer Levosimendan 
seine positiv-inotrope Wirkung direkt, 
d.h. ohne Vermittlung eines „second 
messengers“ wie cAMP, durch Sensibi-
lisierung des kardiospezifischen Troponin 
C für Kalzium. Es kommt im Vergleich 
zu allen anderen positiv inotropen Me-



S620 � Aus den Verbänden 

News  |  Information  |  Events

DGAInfo 

© Anästh Intensivmed 2018;59:S607-S634  Aktiv Druck & Verlag GmbH

zur Therapie der akuten Herzinsuffizienz 
ist der Einsatz von Nitraten bei adäquatem 
Blutdruck (>90 mmHg), peripherer Min-
derperfusion und geringer Diurese zur 
Verbesserung der peripheren Zirkulation 
und zur Vor- und Nachlastsenkung mit 
einer Klasse-IIa-Empfehlung bei einem 
Evidenzlevel B empfohlen worden. Ein- 
schränkungen bestehen bei Zeichen 
einer symptomatischen Hypotension, ei- 
nem systolischem Blutdruck <90 mmHg  
sowie bei höhergradiger AS oder MS 
[113]. Bei einer Rechtsherzinsuffizienz 
bei adäquatem koronarem Perfusions-
druck sollte die Therapie mit Nitraten 
und/oder inhalativen Vasodilatatoren 
(NO, Prostanoide) erfolgen. Diese Emp-
fehlung wird mit dem Evidenz-Grad B 
und einem GoR von B bewertet.

Natriumnitroprussid
Natriumnitroprussid (NNP) wird bei 
akuter Herzinsuffizienz mit einem er-
höhten periphervaskulären Widerstand 
eingesetzt. Dabei ist die Verbesserung 
der Pumpfunktion mit NNP ausschließ-
lich auf eine mechanische Entlastung 
des Herzens zurückzuführen. Die systo-
lische und die diastolische Entlastung des 
Herzens gehen mit einer Abnahme des 
myokardialen Sauerstoffverbrauchs ein-
her. Bei Patienten mit erhöhter Vor- und/
oder Nachlast und/oder postoperativen 
Hypertonie kann aufgrund der aktuellen 
Studienlage keine Empfehlung zur Aus-
wahl eines bestimmten Vasodilatators 
gegeben werden 

Vasopressoren
Wenn die Kombination einer positiv ino-
tropen Therapie und einer Optimierung 
des Volumenstatus trotz eines Anstieges 
des Herzzeitvolumens nicht ausreichend 
ist, um einen adäquaten arteriellen Per-
fusionsdruck und damit eine suffiziente 
Organdurchblutung zu gewährleisten, ist 
der Einsatz eines Vasopressors indiziert. 
Der Einsatz eines Vasopressors kann 
auch im Rahmen der Therapie einer 
Linksherzinsuffizienz mit PDE-III-Inhi- 
bitoren indiziert sein. 

Alternative Vasopressoren
Bei insuffizienter Wirkung von Norad-
renalin als Vasopressor bei Bestehen 

einer katecholaminrefraktären Hypo-
tension (vasoplegisches Syndrom) nach 
kardiochirurgischen Eingriffen ist in der 
Literatur die alleinige oder supplemen-
tierende Gabe von Vasopressin und 
Vasopressin-Analoga oder alternativ von 
Methylenblau zur hämodynamischen 
Stabilisierung beschrieben worden.

Vasopressin
Zwei Meta-Analysen zeigten, dass die 
Administration von nicht-katecholami- 
nergen Vasopressoren bei Patienten mit 
vasoplegischem Schock das Überleben 
verbessern können. Aufgrund des Wirk- 
profils könnte Vasopressin bei Patienten 
mit rechtsventrikulärer Dysfunktion 
einen geringeren Einfluss auf die pul- 
monale Strombahn im Vergleich zu  
Noradrenalin haben. Hajjar et al. un- 
tersuchten in einer randomisierten Stu-
die Vasopressin vs. Noradrenalin zum 
Management eines Schockzustandes 
nach kardiochirugischen Operationen. 
Die Vasopressingruppe wies eine gerin-
gere, insbesondere renale, Morbidität 
(23,5% vs. 34%, p=0,001) verglichen 
mit der Noradrenalingruppe auf. Die 
30-Tage-Letalität betrug 6,1% in der 
Noradrenalin-Gruppe und 4,6% in der 
Vasopressin-Gruppe (p=0,57) [53].

Methylen-Blau 
Anhand von divergierenden Studien-
ergebnissen können zum jetzigen Zeit-
punkt noch keine definitiven Aussagen 
zur Verbesserung der Ergebnisse bei kar-
diochirurgischen Patienten mit einem va-
soplegischen Syndrom gemacht werden, 
die eine Therapie mit Methylenblau [35,  
131] erhielten. 

Dosierungen positiv inotroper 
und vasoaktiver Substanzen
In Anlehnung an die Leitlinie der ESC für 
die Therapie der akuten Herzinsuffizienz 
[113] können folgende, modifizierte 
Empfehlungen zu den Dosierungen 
von positiv inotropen und vasoaktiven 
Substanzen gegeben werden:

dikamenten zu keinem Mehrverbrauch 
von Sauerstoff. Auf die glatte Muskulatur 
wirkt Levosimendan relaxierend über 
eine Aktivierung der ATP-abhängigen 
Kaliumkanäle. In den aktuellen Leitli-
nien der ESC (2016) wird die Gabe von 
Levosimendan zur Behandlung einer 
akuten Herzinsuffizienz mit Zeichen 
einer Hypoperfusion, Hypotension oder 
Schock unter Beta-Blocker-Therapie mit 
einem Empfehlungsgrad IIb und einem 
Evidenzniveau C empfohlen. 

Unabhängig von den Empfehlungen 
bezüglich kardiologischer Patienten 
zeigen zahlreiche aktuelle Studien an 
herzchirurgischen Patienten Vorteile ins-
besondere einer präemptiven Therapie 
[34] (also einer vor der Operation be-
gonnenen Gabe) bei präoperativ einge- 
schränkter linksventrikulärer Pumpfunk-
tion. Weiterhin finden sich aber auch 
Hinweise in einigen Studien auf eine 
signifikante Reduktion von Letalität und 
Morbidität im Kontext eines postopera
tiven Low-Cardiac output Syndroms 
[47,56,86]. Diese Ergebnisse werden 
durch zahlreiche ältere Meta-Analysen 
unterstützt, u.a. in einer komplexen 
Analyse, die herausarbeiten konnte, dass 
von den bei herzchirugischen Opera
tionen eingesetzten Inotropika (u.a. 
Dobutamin und PDE-III-Inhibitoren) le- 
diglich Levosimendan zu einer Reduk
tion der Letalität führte [16]. Dies 
wird – auch unter Berücksichtigung der 
neutralen Multicenterstudien – in aktu-
ellen Meta-Analysen bestätigt: die Gabe 
von Levosimendan ist nach derzeitiger 
Studienlage, insbesondere bei herzchi-
rurgischen Patienten mit eingeschränkter 
LVEF, mit einer Reduktion der Letalität 
assoziiert.

Reine Vasodilatatoren
Nitroglycerin
Nitroglycerin (NTG) wird nach kardio-
chirurgischen Eingriffen zur Prophylaxe 
und Therapie einer Myokardischämie 
eingesetzt. Zusätzlich wird es begleitend 
bei erhöhtem pulmonalarteriellen Druck 
und Rechtsherzinsuffizienz eingesetzt. 
Relevante Nebenwirkungen umfassen 
eine Herzfrequenzsteigerung und einen 
Blutdruckabfall. Nach den ESC-Leitlinien 
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In der Herzchirurgie stellt die Links-
herzinsuffizienz eine der wichtigsten 
Komplikationen dar, die für Morbidität 
und Letalität der Patienten entschei-
dend ist. Die primären Ursachen für 
eine akute Linksherzinsuffizienz nach 
einem herzchirurgischen Eingriff sind 
eine Myokardschädigung und -überbe-
anspruchung durch Druck- und/oder 
Volumenbelastung. Auch zusätzliche 
Phänomene, wie das „stunned myocar-
dium“ und das „hibernating myocar-
dium“, können als ursächlich angesehen 
werden [75].

Einsatz vasoaktiver und positiv 
inotroper Substanzen nach CPB 
Nach einer aortokoronaren Bypass-Ope-
ration kann es selbst bei Patienten mit 
präoperativ guter ventrikulärer Funktion 
zu einer kritischen Einschränkung der 
myokardialen Kontraktilität kommen. 
Die positive pharmakologische inotrope 
Unterstützung sollte in dieser Situation 
in einem individualisierten, kontrollier-
ten Stufenkonzept mittels Dobutamin 
und/oder PDE-III-Inhibitoren und/oder  
Levosimendan und/oder Adrenalin ge
steigert werden. Physiologisch gesehen 
sollte zunächst eine arterielle Nachlast-
senkung ggf. in Kombination mit einer 
dann sekundären inotropen Therapie 
angestrebt werden. Hierbei muss darauf 
geachtet werden, dass jedoch ein ausrei-
chender arterieller Perfusionsdruck er-
halten bleibt und die Dauer der Diastole 
aufgrund einer möglicherweise post-
operativ bestehenden Tachykardie nicht 
zu kurz wird, um eine ausreichende 
Koronarperfusion sicherzustellen. Eine 
Reduktion der Nachlast mit begleitender 
Steigerung der Inotropie kann durch 
eine gleichzeitige Adrenalin- und PDE-
III-Inhibitorentherapie oder durch Levo-
simendanapplikation erreicht werden. 
Diese therapeutischen Ansätze werden 
nach den Evidenz-basierten ESC-Leitli-
nien zur Therapie der akuten Herzinsuf-
fizienz empfohlen [113]. Meta-Analysen 
und Kohortenstudien weisen jedoch 
darauf hin, dass insbesondere eine The- 
rapie mit Betamimetika mit einer erhöh-
ten Rate an Komplikationen und einer 
erhöhten Letalität assoziiert ist. 

Kernempfehlungen Linksherzinsuffizienz zugrundeliegende 
Literatur/LoE

Bei Patienten mit einer Linksherzinsuffizienz soll vor einer medikamen-
tösen oder apparativen Therapie eine Vorlastoptimierung erfolgen. (GoR A)

(113) LL

Patienten bei denen nach einer Vorlastoptimierung die hämodynamischen 
Zielwerte nicht erreicht werden, sollten mit positiv inotropen und/oder 
vasoaktiven Medikamenten behandelt werden. (GoR B)

(113) LL

Ein hämodynamisches Monitoring darf eine klinische Einschätzung des 
Patienten nicht ersetzen. Eine klinische Einschätzung des Patienten soll 
mind. 2x täglich sowie bei klinischer Verschlechterung erfolgen. (GoR A)

Expertenempfehlung
LoE: D

Bei Patienten unter β-Blockade können PDE-III-Hemmer oder Levosimen-
dan als Inotropika eingesetzt werden. (GoR 0)

Expertenempfehlung
(113) LL
(134) LL

Bei Patienten mit erhöhter Vor- und/oder Nachlast und/oder postoperativer 
Hypertonie kann aufgrund der aktuellen Studienlage keine Empfehlung zur 
Auswahl eines bestimmten Vasodilatators gegeben werden. 

Expertenmeinung

Ist ein Vasopressor indiziert, sollten Noradrenalin und/oder Vasopressin 
eingesetzt werden. (GoR B)

(113) LL
(32) 3b
(53) 1b
(97) 1a
(123) 3b
Gesamt-LoE: B

Low-dose-Dopamin soll nicht zur Prophylaxe oder Therapie eines 
Nierenversagens eingesetzt werden. (GoR A)

(67) 2a
(80)2b
(138) 2b
(80, 138, 153) 2b
Gesamt-LoE: B

Die protektiven Einflüsse von Dopexamin auf die hepato-splanchnikuläre 
Durchblutung und die Erhöhung der Kreatininclearance bei kardio- 
chirurgischen Patienten ist nicht nachgewiesen. Dopexamin soll daher 
nicht eingesetzt werden. (GoR A)

(118) 1a
Gesamt-LoE: A

Levosimendan sollte zur Prävention hämodynamischer Komplikationen 
bei Patienten mit hochgradig eingeschränkter LVEF und bei Patienten mit 
bestehendem LCOS eingesetzt werden. (GoR B)

(86) 1a
(56) 1a
(16) 1a
(142) 3b
(139) 2b
(77) 1a
(70) 2a
(33) 2b
(21) 1a
(127). 1a
(115). 1a
Gesamt-LoE: B

Substanz Bolusgabe Dosierungsraten

Dobutamin keine 2 bis 20 μg/kg KG/min (β+)

Dopamin keine 3 bis 5 μg/kg KG/min (β+) 
>5 μg/kg KG/min (β+/α+)

Milrinon 25 bis 75 μg/kg KG über 10–20 min 
(optional)

0,375 bis 0,75 μg/kg KG/min

Enoximon 0,5 bis 1,0 mg/kg über 5–10 min (optional) 1 bis 5 μg/kg KG/min

Levosimendan 12 μg/kg über 10 min (optional) 0,1 μg/kg KG/min, Reduktion bis 
0,05 oder Erhöhung bis 0,2 μg/kg 
KG/min

Adrenalin Reanimation: Bolus 1 mg 
Wiederholung nach 3–5 min

0,05 bis 0,5 μg/kg KG/min

Noradrenalin keine 0,2 bis 1,0 μg/kg KG/min

Vasopressin keine 0,5–1 bis (4)IE/h

Linksherzinsuffizienz
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Bei Patienten mit akuter, perioperativer 
Exazerbation oder durch die Opera- 
tion ausgelöster Dekompensation einer 
schweren chronischen Herzinsuffizienz 
ist von einer Aktivierung multipler kar-
dialer und systemischer Kompensations-
mechnismen auszugehen [17,88]. Dies 
hat ein vermindertes Ansprechen auf 
endogene und exogene Katecholamine 
zur Folge. Die Effektivität einer Katecho-
lamintherapie wird auch durch eine häu- 
fig bis zum Operationstag weitergeführte 
β-Blockertherapie limitiert. Alternativ 
zur Stufentherapie mit Katecholaminen 
kann in diesen Situationen der alleinige 
Behandlungsansatz mit Levosimendan 
oder einem PDE-III-Inhibitor effektiv 
sein [113,134]. Nach Meinung des 
Expertengremiums können bei Patienten 
unter β-Blockade PDE-III-Inhibitoren 
oder Levosimendan als Inotropika ein-
gesetzt werden. Diese Empfehlung wird 
mit dem Evidenz-Grad C bewertet. Die 
Empfehlung erhält einen GoR von 0.

Levosimendan
Hinsichtlich des Kalzium-Sensitizers  
Levosimendan liegt aus den letzten 
Jahren eine umfangreiche Anzahl von 
Veröffentlichungen für den klinischen 
Einsatz in der Kardiochirurgie vor. 
Viele monozentrische Studien zeigten 
bei herzchirurgischen Patienten einen 
Vorteil im Bezug auf die postoperative 
Mortalität, auch einige systematische  
Reviews und Metanalysen konnten dies 
bestätigen [16,33,56,70,77,86,139,142]. 
Drei aktuell veröffentlichte Multicenter-
studien konnten jedoch die Ergebnisse 
vorheriger Studien nicht bestätigen [23, 
76,93]. Trotz dieser Limitationen konnte 
für Patienten mit CABG-Operationen in 
einer Subgruppenanalyse der Levo CTS-
Studie eine signifikant erniedrigte Leta-
lität in der Levosimendangruppe gezeigt 
werden [48]. Neuere Metaanalysen, die 
die aktuellen multizentrischen Studien 
beinhalten, zeigen weiterhin einen 
Vorteil für das Levosimendan in Bezug 
auf die Letalität bei Patienten mit einer 
eingeschränkten LVEF [21,115,127]. 

Hinsichtlich des optimalen Therapie-
beginns von Levosimendan muss zum 
gegenwärtigen Zeitpunkt darauf ver-

wiesen werden, dass große prospektive 
randomisierte Studien zu dieser Frage 
fehlen. Nach individueller Risikostratifi-
zierung, unter Betrachtung der momen-
tanen Studienlage [77,157], könnte ein 
frühzeitiger Therapiebeginn [142] besser 
geeignet sein als ein verspäteter Beginn. 
Studienergebnisse deuten darauf hin, 
dass eine frühzeitige Initiierung der 
Therapie mit Levosimendan bei kardio-
chirurgischen Patienten ein praktikables 
und sicheres Mittel zur Prävention eines 
LCOS darstellt [33]. 

Zielorientierte Therapie
Empfehlungen zur Therapie mit positiv 
inotropen und vasoaktiven Substanzen 
in Kombination mit einer Optimierung 
des Volumenstatus bei kardiochirur-
gischen Patienten sind nur sinnvoll, 
wenn gleichzeitig die Zielkriterien der 
therapeutischen Intervention festgelegt 
werden. Die Zielkriterien sind im Ka- 
pitel „Zielparameter der Herz-Kreislauf
therapie“ (S. S615) näher dargestellt. Vor 
einer medikamentösen oder apparativen 
Therapie der Linksherzinsuffizienz soll 
eine Vorlastoptimierung erfolgen. Diese 
Empfehlung wird mit dem Evidenz-Grad 
D bewertet. Hinsichtlich der hohen 
klinischen Relevanz besteht ein GoR 
von A.

Werden durch eine Vorlastoptimierung 
die angestrebten hämodynamischen 
Zielwerte nicht erreicht, sollte eine 
Therapie mit positiv inotropen und/oder 
vasoaktiven Medikamenten erfolgen. 
Die Auswahl der Substanz richtet sich 
nach der patientenindividuellen Situ-
ation. Diese Empfehlung wird mit dem 
Evidenz-Grad D bewertet. Es wurde ein 
GoR von B für die Empfehlung abge-
stimmt.

Mit Hilfe eines entsprechenden Moni
torings muss eine Bestimmung der hä- 
modynamischen Ausgangssituation und  
nach Auswertung der erfassten Parame-
ter zusammen mit der Klinik, welche 
der Patient bietet, die Entwicklung eines 
Therapiekonzeptes erfolgen. Durch die 
Festlegung von Zielkriterien und die 
Implementierung dieser in Behandlungs-
pfade, soll versucht werden, das zentrale 
Problem des Patienten zu erfassen und 

adäquat zu behandeln. Ein hämodyna-
misches Monitoring darf eine klinische 
Einschätzung des Patienten nicht erset-
zen. Eine klinische Einschätzung des 
Patienten sollte mindestens 2x täglich 
sowie bei klinischer Verschlechterung 
erfolgen. Diese Empfehlung wird mit 
dem Evidenz-Grad D bewertet. Der 
GoR dieser Empfehlung wird aufgrund 
der hohen klinischen Relevanz und 
dem Sicherheitsaspekt, dass Symptome 
ohne klinische Untersuchung übersehen 
werden könnten, mit A bewertet. 

Das kardiochirurgische Patientengut ist 
in dieser Hinsicht komplex, da häufig 
mehrere Ursachen für eine hämodyna-
mische Instabilität vorliegen können. 
Je nach Grad der Linksherzinsuffizienz 
und deren Auswirkungen auf den glo-
balen und regionalen Kreislauf können 
orientierend vier klinische Situationen 
resultieren:
•	 Der hypovoläme Patient weist eine 

Tachykardie und eine inadäquate 
Ventrikelfüllung auf. Bei Vorliegen ei-
nes diagnostizierten biventrikulären 
Volumenmangels sollte der primäre 
therapeutische Ansatz in einer Opti-
mierung der kardialen Vorlast liegen. 

•	 Bei kardiochirurgischen Patienten 
liegt in der frühen postoperativen 
Phase häufig ein relativer oder ab-
soluter Volumenmangel vor. Dieser 
kann zahlreiche Ursachen haben: 
„capillary leak“ nach HLM, unge-
nügender Ersatz von Blutverlusten 
während der OP oder durch Drai-
nageverluste auf der Intensivstation 
oder durch präoperative Diuretika-
behandlung. Durch eine vorüberge-
hende Myokardinsuffizienz ist unter 
Umständen in dieser Situation eine 
erhöhte Vorlast notwendig. 

•	 Bei Vorliegen eines geringeren Vo-
lumendefizits sollte eine vorsichtige 
Volumenzufuhr („volume challenge“) 
unter Beachtung der hämodynami-
schen Auswirkungen erfolgen. So 
sollte die Volumensubstitution bei 
einem deutlichen Anstieg der Vor-
lastparameter, ausbleibendem Effekt 
auf das Herzzeitvolumen oder den 
systemischen Blutdruck unmittelbar 
beendet werden. Hier besteht die 
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Gefahr einer konsekutiven Kontrak-
tilitätsabnahme bei Überschreiten 
der optimalen Vorlast („myokardiale 
Überdehnung“). 

•	 Zusätzlich zu einer Vorlastoptimie-
rung sollte eine inotrope Unterstüt-
zung des linken Ventrikels erfolgen. 
Orientierend am mittleren arteriellen 
Blutdruck ist der Einsatz von Dobu-
tamin, bei einem MAD <60 mmHg, 

oder eines PDE-III-Inhibitors, bei 
einem MAD >60 mmHg, zu empfeh-
len. Wichtig ist hierbei eine adäquate 
Volumensubstitution nach Identifi-
kation einer Volumenreagibilität, da 
es aufgrund der Nachlastsenkung zu  
einem weiteren Abfall des Perfusi-
onsdruckes kommen kann. Bei einer 
systemischen Hypotension kann 
daher die Kombination mit einem 

Vasopressor erforderlich sein. Bei 
unzureichender hämodynamischer 
Stabilisierung bei diesen Therapie-
ansätzen oder bei Vorliegen einer 
gravierenden Hypotension ist der 
Einsatz von Adrenalin nach einer 
erweiterten hämodynamischen Di-
agnostik (s. Echokardiographie) in- 
diziert.

Abbildung 5
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der Therapie

möglich?
Nein

Zielwerte
Erreicht?

Ja
Thaerapie-
evaluierung

Volumen

1.  Nitroglycerin
2.  Levosimendan ± Dobutamin 

± Vasopressor
3.  PDE III Hemmer ± Dobutamin 

± Vasopressor
4.  Adrenalin Ggf.Volumenentzug

Zielwerte
ScvO2 ≥70% oder SvO2 ≥65%*

MAP ≥65 mmHg
SVI >35 ml/m2

SVV oder PPV <10–13%
ZVD <15 mmHg#

LV-EDAI 6–9 cm2/m2

RV-LV-Index <1
GEDVI 640–800 ml/m2 #

PAOP ≤15–18 mmHg
Diurese >0,5 ml/kg KG/h

Laktat ≤2 mmol/l

erweitertes hämodynamisches Monitoring
TEE / PAK /Pulskonturanalyse

Algorithmus Linksherzinsuffi zienz

Volume-Challenge
1.  Dobutamin oder PDE-III-

Hemmer
2.  PDE-III Hemmer ± Vasopressor
3.  Dobutamin ± Vasopressor
4.  Adrenalin

1.  Dobutamin oder PDE-III- 
Hemmer

2.  Levosimendan ± Dobutamin 
± Vasopressor

3.  PDE III Hemmer ± Dobutamin 
± Vasopressor

4. Adrenalin

Vorlastoptimierung
Vorlastreduzierung
Inotropiesteigerung

Vorlastoptimierung
Inotropiesteigerung

Inotropiesteigerung

LV-EDAI <5 cm2/m2

PAOP <5 mmHg
GEDVI <600 ml/m2

LV-EDAI >11 cm2/m2

PAOP >20 mmHg
GEDVI >960 ml/m2

LV-EDAI <7 cm2/m2

PAOP <10 mmHg
GEDVI <680 ml/m2

LV-EDAI >9 cm2/m2

PAOP >15 mmHg
GEDVI >800 ml/m2

Algorithmus Linksherzinsuffizienz.

*: Bei hohen Werten der ScvO2/SvO2 ≥80% gibt es Hinweise, dass dies mit einer verminderten Sauerstoffausschöpfung und mit einem schlechten Outcome 
assoziiert sein könnte, vor allem wenn gleichzeitig einer erhöhter Laktatwert ≥2 mmol/l vorliegt. 

#: Individuelle Grenzwerte individuell nach Volumenoptimierung durch TTE/TEE oder dynamischen Parametern bestimmen
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Rechtsherzinsuffizienz

Störungen der rechtsventrikulären Funk
tion stellten eine lange Zeit unterschätzte, 
nicht einfach zu diagnostizierende und 
schwer zu therapierende Herausforde-
rung in der Versorgung herzchirurgischer 
Patienten dar. Aktuelle Daten legen nahe, 
dass die Funktion des rechten Ventrikels 
die Prognose herzchirurgischer Patienten 
erheblich beeinflusst [51]. 

Diagnose
Es soll mindestens einmal pro Schicht 
eine Evaluation des klinischen Zustands 
des Patienten durch einen Arzt erfolgen, 
bei kritischen Patienten in kürzeren In-
tervallen. Der klinischen Untersuchung 
folgt bei v. a. einer Rechtsherzinsuffi-
zienz bzw. einem RV-Versagen eine 
apparative Befundsicherung im Rahmen 

Kernempfehlungen  
Rechtsherzinsuffizienz

zugrunde
liegende  
Literatur/LoE

Bei schwerer pulmonal-
arterieller Hypertonie 
und drohendem Rechts- 
herzsagen kann Vaso- 
pressin zur Verbesserung 
des PVR/SVR Verhält-
nisses alternativ zum 
Noradrenalin eingesetzt 
werden. (GoR 0)

LoE: D

Experten
meinung

Zur Therapie einer 
Rechtsherzinsuffizienz 
sollte bei adäquatem 
koronaren Perfusions-
druck die Therapie mit 
Nitraten und/oder 
inhalativen Vasodilata-
toren (NO, Prostanoide) 
erfolgen. (GoR B)

(113) LL

(13) 3b

(140) 2b

(36) 1b

Gesamt-LoE: B

Bei Bedarf für eine 
inotrope Therapie 
können Dobutamin, 
PDE-III-Hemmer oder 
Levosimendan einge- 
setzt werden. (GoR 0)

(113) LL

1a

(147) 3b

(6) 5

Gesamt-LoE: C

Bei unzureichendem 
Perfusionsdruck sollten 
Vasopressoren (Nor- 
adrenalin und/oder 
Vasopressin) eingesetzt 
werden. (GoR B)

(113) LL

5

Gesamt-LoE: C

Bei therapierefraktärer 
Rechtsherzinsuffizienz 
kann die Gabe von 
Adrenalin erwogen 
werden. (GoR B)

(113) LL

LoE: B

eines Stufenschemas, welches hinsicht-
lich Invasivität etc. eskaliert werden soll 
[4].

Die Echokardiographie (TTE, TEE) stellt 
in diesem Kontext eine sichere und 
reproduzierbare Methode zum Nach-
weis einer akuten rechtsventrikulären 
Dysfunktion bzw. Insuffizienz dar. Die 
Kombination aus kleinem, gut kontra-
hierendem linken Ventrikel und großem, 
hypo- oder sogar akinetischem rechten 
Ventrikel ist pathognomonisch für die 
akute rechtsventrikuläre Funktionsstö- 
rung. Zur Einschätzung der RV-Funktion 
werden daher v.a. der rechtsventrikuläre 
fractional area change im 4-Kammer-
blick (RV-FAC) (100) und die tricuspid 
annular systolic plane excursion (TAPSE) 
empfohlen [78]. Darüber hinaus ist der  
semi-quantitative, einfach durchzufüh
rende Größenvergleich des rechten und  
linken Ventrikels (RV/LV-Index) von  
prognostischer Bedeutung [72]. Letzt-
endlich kann echokardiographisch qua- 
litativ anhand einer dilatierten, unter 
kontrollierter Beatmung immobiler Vena 
cava superior (d.h. keine Kollapstendenz 
unter maschineller Inspiration) sowie 
einer systolischen Flussumkehr in den 
Lebervenen eine venöse Kongestion vor 
dem rechten Herzen dargestellt werden.  
Bei klinischen Hinweisen auf ein rechts- 
ventrikuläres Versagen oder bei unter 
Therapie persistierender rechtsventriku
lärer Dysfunktion ist neben der Echo- 
kardiographie ein invasives, kontinuier-
liches Monitoring mittels Pulmonalarte-
rienkatheter indiziert. 

Therapie
Die Therapie einer rechtsventrikulären 
Dysfunktion bzw. eines Rechtsherzver-
sagens ruht auf den folgenden Pfeilern: 
Aufrechterhaltung eines adäquaten ko
ronaren Perfusionsdrucks (ggf. auch über 
Verbesserung der linksventrikulären 
Funktion), einer Reduktion eines erhöh-
ten pulmonalvaskulären Widerstandes 
sowie Verbesserung der rechtsventriku-
lären Kontraktilität [25]. Zusätzlich ist 
eine adäquate Vorlast sicherzustellen 
[152]. Inotropika, die selektiv den rech- 
ten Ventrikel beeinflussen, sind zum 
jetzigen Zeitpunkt nicht verfügbar. Zur  

Verbesserung der Kontraktilität werden 
daher bei Rechtsherzversagen dieselben 
Substanzen eingesetzt wie bei akuter 
Linksherzinsuffizienz. Trotz der Limita-
tionen, welche die einzelnen Medika- 
tionen mit sich bringen, muss das 
zentrale Ziel der Therapie sein, eine 
adäquate systemische und koronare 
Perfusion sicherzustellen. Die koronare 
Perfusion des RV erfolgt im Gegensatz 
zum LV nicht nur primär in der Diastole, 
sondern während des gesamten kardi-
alen Zyklus. Unter einem Anstieg des 
PVR, welcher sich dem SVR annähert, 
kommt es zu einer Reduktion der RV-
Koronarperfusion in der Systole. Einer 
Ischämie des RV kann durch Anheben 
des Aortenwurzeldrucks durch Vaso-
pressoren entgegengewirkt werden. 

Eine sinnvolle Ergänzung bei der The-
rapie mit positiv inotropen Substanzen 
stellen Levosimendan und Phosphodies-
terase-III-Inhibitoren dar, die sowohl 
eine positiv inotrope Wirkung als auch 
einen vasodilatierenden Effekt haben. 
Hieraus ergibt sich aber auch die poten-
zielle Nebenwirkung eines arteriellen 
Blutdruckabfalls, die bei Patienten mit 
akuter pulmonaler Hypertonie und 
Rechtsherzversagen mit systemischer 
Hypotension rasch zum Unterschreiten 
eines kritischen Systemdrucks führen 
kann. 

Zur isolierten Therapie des rechtsventri-
kulären Versagens existieren nur wenige 
Veröffentlichungen. Voraussetzung bei 
der Nutzung von Dobutamin im Rechts-
herzversagen ist ein ausreichender sys- 
temischer Blutdruck, um eine durch 
die peripher vasodilatierende Wirkung 
von Dobutamin bedingte Hypotension 
zu vermeiden. Bei Patienten mit einem 
dekompensierten Rechtsherzversagen, 
assoziiert mit einer Hypotension, stellt 
Noradrenalin hingegen wegen seines 
ausgewogenen Verhältnisses von α- und 
β1-adrenergen Wirkung das Mittel der 
Wahl dar. Die positiven Effekte von 
Noradrenalin resultieren in dieser hämo-
dynamischen Situation nicht nur aus der 
α-mimetischen Wirkung mit Erhöhung 
des arteriellen Perfusionsdruckes, son-
dern auch auf einer positiv inotropen  
Stimulation [159]. Es ist aber anzumer-
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ken, dass bisher der klinische Nutzen 
von Noradrenalin beim Rechtsherzver-
sagen nur in Tierversuchen nachgewie-
sen wurde. Eine Überwachung des pul-
monalarteriellen Druckes ist bei Einsatz 
eines Vasopressors indiziert. Zusam-
mengefasst legen diese Daten nahe, dass 
Levosimendan und PDE-III-Inhibitoren 
bei intravenöser Gabe geeignet sind, 
die links- und rechtsventrikuläre Pump-
funktion zu verbessern und die links- als 
auch rechtsventrikuläre Nachlast günstig 
zu beeinflussen. 

Zusammenfassend sollte zur Therapie 
einer Rechtsherzinsuffizienz bei ad-
äquatem koronaren Perfusionsdruck die 
Therapie mit Nitraten und/oder inhala-
tiven Vasodilatatoren (NO, Prostanoide) 
erfolgen. Diese zugrunde liegende 
Literatur dieser Empfehlung erhält einen 
Evidenzgrad von D und einen GoR von 
B.

Bei Bedarf für eine inotrope Therapie 
können Dobutamin, PDE-III-Inhibitoren 
oder Levosimendan eingesetzt werden. 
Die zugrunde liegende Literatur dieser 
Empfehlung erhält einen Evidenzgrad 
von C und einen GoR von 0.

Bei unzureichendem Perfusionsdruck 
sollten Vasopressoren (Noradrenalin 
und/oder Vasopressin) eingesetzt wer-
den. Die zugrunde liegende Literatur 
dieser Empfehlung erhält einen Evidenz-
grad von D und einen GoR von B.

Bei schwerer pulmonal-arterieller Hy- 
pertonie und drohendem Rechtsherz-
sagen kann die Gabe von Vasopressin 
zur Verbesserung des PVR/SVR Ver-
hältnisses alternativ zum Noradrenalin 
eingesetzt werden. Zum gegenwärtigen 
Zeitpunkt muss diesbezüglich bei nie- 
driger Evidenzlage (Evidenzgrad (D)) 
weiterer Forschungsbedarf angegeben 
werden, um die Wertigkeit gegenüber 
etablierten Therapieformen zu untersu-
chen. Aufgrund dessen wird bezogen  
auf die Vasopressingabe mit einem GoR 
von 0 bewertet.

Rechtsventrikulärer Infarkt
Im Vergleich zum linken Ventrikel 
zeichnet sich die rechte Herzkammer 
durch eine geringere Empfindlichkeit  
auf eine Ischämie aus. Zu dieser geringe-

ren Vulnerabilität tragen eine geringere 
Muskelmasse, eine geringere Arbeitsbe-
lastung, ein ausgeglicheneres Verhältnis 
von O2-Angebot und -verbrauch und 
eine ausgeprägtere kollaterale Kapillar
versorgung bei [66]. Der isolierte 
rechtsventrikuläre Infarkt ist selten und  
bildet sich bei einem proximalen Ver-
schluss der RCA aus. Beim häufigen 
Hinterwandinfarkt ist in ca. 50% der 
Fälle partiell der rechte Ventrikel mit 
einbezogen.

Diagnose
Die Patienten weisen gestaute Jugular-
venen und einen ZVD, der über dem 
PAOP liegt, mit einer begleitenden sys- 
temischen Hypotonie auf. Differential-
diagnostisch muss eine Lungenarterien-
embolie ausgeschlossen werden, wobei 
Patienten mit Rechtsherzversagen keine 
Dyspnoe aufweisen. Eine bestehende 
rechtsventrikuläre Dilatation kann zu 
einer Septumdeviation in den linken 
Ventrikel und damit zu einer enddia
stolischen Drucksteigerung führen, so 
dass ein primäres Linksherzversagen vor- 
getäuscht werden kann. Ein erweitertes 
hämodynamisches Monitoring zeigt ei- 
nen ZVD >18 mmHg, einen normalen 
(leicht reduzierten) PAOP, ein CI <2,0 
l/min/m2, einen reduzierten rechtsven-
trikulären Schlagarbeitsindex und ein 
erhöhtes rechtsventrikuläres Volumen. 
Echokardiographisch zeigt sich ein 
deutlich dilatierter rechter Ventrikel mit 
eingeschränkter Kontraktilität, ein er-
höhtes enddiastolisches Volumen, eine 
herabgesetzte linksventrikuläre Füllung, 
eine umgekehrte Septumbewegung, eine 
Trikuspidalklappenregurgitation und 
eine verfrühte Pulmonalklappenöffnung.

Die Therapieoptionen eines ischämie-
bedingten rechtsventrikulären Versagens 
umfassen die Wiederherstellung der Per-
fusion, eines physiologischen Rhythmus, 
Optimierung der rechtsventrikulären  
Vorlast, die Wiederherstellung eines 
ausreichend koronaren Perfusionsdru-
ckes unter Einsatz positiv inotroper und 
vasoaktiver Substanzen und die mecha-
nische Unterstützung mittels IABP oder 
Assist Device. Hinsichtlich Diagnose, 
Therapie und Prognose verweisen wir 
auch auf die ESC Guidelines for the 

diagnosis and treatment of acute and 
chronic heart failure (Fassung 2016) 
[113].

Pulmonaler Hypertonus nach 
kardiochirurgischen Eingriffen
Eine pulmonale Hypertonie im Rahmen 
herzchirurgischer Eingriffe und in der 
Intensivmedizin ist nicht selten und 
kann durch eine Reihe unterschiedlicher 
pathophysiologischer Mechanismen be- 
dingt sein. Aufgrund der Gefahr eines 
assoziierten perioperativen Rechtsherz-
versagens stellt die pulmonale Hyperto-
nie einen wesentlichen Risikofaktor für 
Morbidität und Letalität bei kardiochi
rurgischen Eingriffen dar.

Intravenöse Vasodilatatoren
Bei Bestehen eines erhöhten pulmonal-
vaskulären Widerstands, zum Beispiel 
nach Mitralklappeneingriffen, können 
Nitroglyzerin, Natriumnitroprussid und  
intravenöse Prostanoide als Vasodila-
tatoren die rechtsventrikuläre Nachlast  
senken. Die damit verbundene Verbes-
serung der rechtsventrikulären Funktion 
durch eine Reduzierung des rechts-
ventrikulären myokardialen Sauerstoff-
verbrauchs und eine Verbesserung der 
linksventrikulären Füllung kann eventu-
ell zu einem Anstieg des systemischen 
Blutdruckes und damit konsekutiv zu 
einer verbesserten Perfusion der rechten 
Koronararterie führen [91]. 

Im Gegensatz zu den inhalativen Vaso-
dilatatoren ist der Einsatz intravenöser 
Vasodilatatoren, trotz ihrer Effektivität, 
in der klinischen Praxis in den Hinter
grund getreten. Ähnlich wie bei va- 
sodilatierenden Katecholaminen und 
Phosphodiesterase-III-Inhibitoren muss 
daher vor dem Einsatz eines intravenö-
sen Vasodilatators ein ausreichender 
arterieller Mitteldruck sichergestellt sein 
[159]. 

Inhalative Vasodilatatoren
Die inhalative Zufuhr von Vasodila
tatoren über die Atemwege steigert 
deren lokale Effektivität und minimiert 
systemische Nebenwirkungen. Sowohl 
Stickstoffmonoxid als auch Prostanoide 
induzieren nach Inhalation eine selek
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tive pulmonale Vasodilatation. Die Bei- 
mischung von Stickstoffmonoxid (NO) in 
das inspiratorische Gasgemisch dilatiert 
selektiv pulmonale Gefäße in ventilierten 
Lungenbezirken über eine Aktivierung 
der Guanylatcyclase (cGMP). Der Abfall 
des pulmonalvaskulären Widerstandes 
und die Umverteilung des pulmonalen 
Blutflusses in ventilierte Lungenbezir- 
ke reduzierten den pulmonalarteriellen 
Druck und verbessern die arterielle Oxy-
genierung. Die schnelle Inaktivierung 
von NO durch Hämoglobin verhindert 
im Gegensatz zu intravenösen Vasodila-
tatoren einen Effekt auf den systemischen 
Gesamtwiderstand.

Hauptindikationen in der perioperativen 
Phase bzw. auf der Intensivstation sind 
die arterielle Hypoxämie sowie die 
Behandlung des akuten Rechtsherzver-
sagens bei pulmonaler Hypertension 
unterschiedlicher Ätiologien. Die inha- 
lative NO-Gabe führt zu einer dem er-
höhten pulmonalvaskulären Widerstand 
proportionalen Abnahme der Vasokon-
striktion. So hat die Inhalation bei einem 
nicht erhöhtem pulmonalvaskulären Wi-
derstand, bei einem fixierten fibrotisch 
bedingtem pulmonalen Hypertonus oder  
einem durch ein gesteigertes HZV er-
höhten Pulmonalarteriendruck nur einen 
minimalen Effekt. Der Einfluss der durch 
NO induzierten pulmonalen Vasodila- 
tation auf das HZV ist von der rechts- 
ventrikulären Funktion abhängig. Bei 
nicht kompromittierter rechtsventrikulä-
rer Funktion resultiert nur ein geringer 
Effekt auf die rechtsventrikuläre EF und 
das HZV, wohingegen bei Vorliegen ei-
ner rechtsventrikulären Dysfunktion eine 
Verbesserung der rechtsventrikulären EF 
und des Herzzeitvolumens resultieren 
kann [50].

Als alternative Substanz zur inhalativen 
Anwendung erscheinen Prostanoide ge-
eignet, da der Einsatz von NO auch mit 
einigen Risiken verbunden ist. So kann 
nach Beendigung der NO-Gabe ein 
ausgeprägter Reboundeffekt beobachtet 
werden. Die Prostanoide, PGE1, PGI2 
und das stabile PGI2-Analogon Iloprost  
werden zur inhalativen Therapie einge-
setzt. Vorteile von Iloprost gegenüber 
anderen Prostanoiden sind in der 

Wasserlöslichkeit, in der geringeren Vis-
kosität, die ein einfacheres Vernebeln er-
möglicht, und in der signifikant längeren 
Wirkungszeit zu sehen [84]. Die Dauer 
der beobachteten hämodynamischen 
Effekte beträgt rund 60–120 min, so dass 
Iloprost auch bei extubierten Patienten 
angewendet werden kann [79].

In vielen Einrichtungen wird nach kar-
diochirurgischen Eingriffen bei Patien- 
ten mit vorbestehender Rechtsherzbe- 
lastung, wie einer Transplantation oder 
einer Implantation eines linkventriku-
lären Assistsystems, routinemäßig eine 
NO-Inhalation eingesetzt [148]. Gegen-
wärtig ist Milrinon nur zur intravenösen 
Gabe zugelassen. Verschiedene Arbeits
gruppe haben aber herausarbeiten kön- 
nen, dass diese Substanz auch inhala
tiv appliziert werden kann und dabei 
– insbesondere in Kombination mit 
inhalativ verabreichtem Prostazyklin –  
bei Patienten mit pulmonaler Hyper-
tonie bei postoperativer Gabe zu einer 
signifikanten Reduktion des pulmonal-
arteriellen Druckes [55]. Zur Therapie 
einer Rechtsherzinsuffizienz sollte bei 
adäquatem koronaren Perfusionsdruck 
die Therapie mit Nitraten und/oder 
inhalativen Vasodilatatoren (NO, Pros-
tanoide) erfolgen. Der Evidenz-Grad 
der zugrundeliegenden Literatur mit B 
bewertet. Die Empfehlung erhält einen 
GoR von B.

Alternative Substanzen
Eine weitere therapeutische Option zur 
Behandlung eines pulmonalen Hyper-
tonus besteht in der Gabe von oralen 
PDE-V-Inhibitoren (Sildenafil), die den 
Abbau von cGMP verhindern und damit 
zu einer pulmonalen Gefäßdilatation 
führen. So erwies sich die Kombination 
einer inhalativen NO-Therapie und ei-
nem PDE-V-Inhibitor zur Hemmung als 
effektiver, als die alleinige Gabe einer 
der beiden Substanzen zur Reduktion 
des pulmonalarteriellen Druckes und 
des pulmonalvaskulären Widerstandes 
[82,114]. Auch die Kombination von 
Sildenafil und inhalativen Prostanoiden 
zeigte eine synergistische Wirkung bei 
internistischen Patienten mit pulmona-
lem Hypertonus. Zur Behandlung eines 
pulmonalen Hypertonus in der Kardio-

chirurgie mit PDE-V-Inhibitoren liegen 
gegenwärtig nur einzelne Fallberichte 
vor. 

Zusammenfassung
Die Therapieempfehlungen zur Behand-
lung des Rechtsherzversagens werden 
mit dem Evidenz-Grad D bewertet. Es 
werden analog zu den Empfehlungen 
folgende Therapieprinzipien vorgeschla-
gen:
•	 Im Falle eines niedrigen rechtsven

trikulären Füllungsvolumens in der  
Echokardiographie, Zeichen der Vo- 
lumenreagibilität oder eines Quoti-
enten von PAOP zu ZVD >1 sollte 
der vorsichtige Versuch einer Volu-
mengabe erfolgen.

•	 Im Falle einer rechtsventrikulären 
Volumenbelastung mit echokadio-
graphischen Zeichen einer rechts-
ventrikulären Dilatation oder eines 
Quotienten von PAOP zu ZVD <1 
respektive einem schnellen Anstieg 
dieses Quotienten sollte bei normo-
tensiven Patienten mit einem MAD 
>70 bis 80 mmHg zunächst eine 
Nachlastsenkung mit einem Vasodi-
latator wie Nitroglycerin oder eine  
Therapie mit einem Inodilatator (Le-
vosimendan, PDE-III-Inhibitoren) in 
Erwägung gezogen werden.

•	 Bei niedrigem arteriellem Mitteldruck 
(MAD <70 mmHg) und insbesondere 
bei Patienten mit hoher RV-Vorlast 
und konsekutiv erniedrigtem koro-
naren Perfusionsdruck (MAD-ZVD 
<70 mmHg) sollte eine inotrope 
Therapie mit Dobutamin und/oder 
einem Inodilatator (Levosimendan 
oder PDE-III-Inhibitoren) in Kombi- 
nation mit einem Vasopressor erfol- 
gen. 

•	 Bei Vorliegen einer pulmonalen 
Hypertonie und/oder eines therapie- 
refraktären Rechtsherzversagens kann  
die inhalative Gabe eines Prosta-
noids oder von NO zusätzlich zu 
einer positiv inotropen Therapie in 
Erwägung gezogen werden. Behand-
lungsziel sollte nicht ein möglichst 
niedriger PAP oder PVR sein, son-
dern eine optimale Verminderung 
des Quotienten aus PVR und SVR, 
mit maximaler Unterstützung des 
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rechten Ventrikels ohne signifikanten 
Abfall von O2-Zufuhr und Blutdruck 
(koronarer Perfusionsdruck: MAD-
ZVD: >60 mmHg). Bei einer insuf-
fizienten hämodynamischen Stabili-
sierung und Ausschöpfung anderer 
Therapiemodalitäten (IABP) kann 
auch Adrenalin, abhängig vom pe-
ripheren Widerstand mit oder ohne 
zusätzliche Gabe von Nitroglycerin, 
appliziert werden. 

•	 Bei erhöhtem pulmonalvaskulärem 
Widerstand können inhalative Pros- 
tanoide oder NO zum Einsatz 
kommen.

•	 Ziele sind die Sicherung eines adä- 
quaten rechtsventrikulären Füllungs-
druckes oder einer adäquaten Vorlast 
in Verbindung mit einem ausreichen-
den systemischen Perfusionsdruck, 
sowie eine Maximierung der RV-
myokardialen Funktion (Inotropika, 

Frequenzoptimierung, atrioventriku-
läre Synchronisierung, mechanisch 
supportive Maßnahmen).

•	 Als zusätzliche Massnahme ist die 
RV-angepasste Beatmung zur Siche-
rung einer adäquaten Oxygenierung 
und Vermeidung einer Hyperkapnie 
und Azidose unter Verwendung 
eines niedrigen Atemwegsmitteldru-
ckes sowie vorsichtige PEEP-Titration 
zu nennen, letzteres auch, um die  
RV-Koronarperfusion nicht zu kom- 
promittieren.

Herzklappenchirurgie

Die postoperative Therapie von Patienten 
nach Herzklappen-Operationen wird im 
Wesentlichen von folgenden Faktoren 
beeinflusst:
1.	 der Art des Klappenerkrankung 

(Stenose oder Insuffizienz),
2.	 dem Ort der Klappenerkrankung 

(Aortenklappe, Mitralklappe, 
Trucuspidalklappe),

3.	 dem Ausmaß der Folgeschäden 
der Herzklappenerrankung (LV 
Hypertrophie, LV-Dilatation, LVEF, 
Pulmonalisdruck),

4.	 der Vollständigkeit der Korrektur 
(z.B. ist eine begleitende TI nach 
Korrektur einer MI mitoperiert oder 
nicht).

Daraus ergibt sich, dass die Therapie-
konzepte fallbezogen differenziert sein 
müssen und sich in der Regel unterschei-
den. 

Frequenz- und Rhythmusoptimie-
rung
Eine Störung der atrioventrikulären 
Überleitung stellt ein postoperativ häu- 
fig zu beobachtendes Problem nach 
Artenklappen-Operationen dar, Vorhof-
flimmern mit absoluter Arrhythmie beim 
Ersatz/Rekonstruktion der Mitralklap- 
pe. Überleitungsstörungen manifestieren 
sich nach Aortenklappeneingriffen zum 
Großteil innerhalb der ersten drei post-
operativen Tage und können auf Nähten 
oder Ödemen im Bereich des Reizlei-
tungssystems basieren. Postoperativ auf- 
tretende ventrikuläre Tachyarrhythmi- 
en nach Aortenklappeninterventionen 
sollten immer einen Ausschluss eines 

Abbildung 6

erweitertes hämodynamisches Monitoring bei hämodynamischer Instabilität, 
abfallendem CI u./o. klinischen Zeichen einer RH-Insuffi zienz

vorsichtige Vorlast-
optimierung

echokardiographische 
Zeichen rechts-

ventrikulärer Dysfunktion

PAOP/ZVD <1 oder schnell 
ansteigend; zunehmende 
V-Wellein der ZVD-Kurve

Optimierung der 
Therapiemöglichkeiten?

Erwägung IABP/
Assistsystem

Zielwerte
SvO2 >65% (in den ersten 6 h >70%) 
CI >2,0 l/min/m2 oder SVI >35 ml/m2

Diurese >0,5 ml/h (ohne Diuretika)
Lactat <2 mmol/l

ZVD + PAOP nach individuell im Rahmen 
der Volumenoptimierung mittels TEE/TTE 
erfasster Zielwerte bzw. Volumentherapie 

nach Echo
chirurgische Intervention?

Therapie-
evaluation

Optimierung des koronaren 
Perfusionsdruckes (MAP-ZVD): 

>60 mmHg <90 mmHg

Optimierung des systemischen Gefäßwiderstandes 
ggf. ± Inotropiesteigerung

ggf. ± pulmonal-arterielle Nachlastsenkung

Noradrenalin u./o. Vasopressin 
Levosimendan oder PDE-III-Hemmer ± Dobutamin 
inhalative Prostanoide ± inhalatives Milrinon ± NO

Nein Nein

Nein

Ja Ja

JaJa

RV-Füllungsvolumen ↓ PAOP/ZVD ≥1

Echokardiographie PAK

Nein

Algorithmus Rechtsherztherapie.
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Verschlusses der koronaren Ostien nach 
sich ziehen. Zur Erzielung einer stabilen 
hämodynamischen Kreislaufsituation ist  
eine koordinierte Herzaktion eine 
Grundvoraussetzung. Somit sollte eine 
Frequenz- und Rhythmusoptimierung 
beim postoperativen hämodynamischen 
Management nach kardialen Klappen-
eingriffen mit initialer Priorität erfolgen. 
Zur Therapie der supraventrikulären 
Tachyarrhythmien, insbesondere des 
Vorhofflimmerns, erfolgt der Verweis 
auf eine bestehende Leitlinie der AATS 
[42].

Aortenklappenstenose postope-
rativ
Postoperativ kann sich die Hämody
namik von Patienten mit operativ oder 
interventionell korrigierter Aortenklap-
penstenose unterschiedlich verhalten. 
War der linke Ventrikel präoperativ 
in seinem Kontraktionsverhalten nicht 
wesentlich beeinträchtigt, die Kardio-
plegie für den Herzstillstand gut und 
die Aortenklemmzeit kurz, so arbeitet 
das Herz postoperativ aufgrund der 
deutlich reduzierten Nachlast durch die 
Beseitigung der Stenose hyperdynam. In 
dieser Situation sollte eine Begrenzung 
der Herzfrequenz erfolgen, da die Hy- 
perdynamik bei der zunächst weiter 
bestehenden LV-Hypertrophie zu suben-
dokardialen Ischämien führen kann. 

Hinsichtlich einer Obergrenze des 
systolischen Blutdruckes zur nützli-
chen und sinnvollen Vermeidung von 
postoperativen Komplikationen liegen 
wenige verwertbare Daten aus der Lite-
ratur vor [10]. Nach herzchirurgischer 
Expertenmeinung kann es allerdings 
insbesondere bei einer dünnwandigen 
oder aneurymatisch veränderten Aorta 
ascendens sinnvoll sein, den systoli-
schen Blutdruck zu kontrollieren, um 
den Scherstress auf die Gefäßwand bzw. 
die Naht zu limitieren. Die postopera-
tive Dämpfung der Hyperdynamik des 
linken Ventrikels nach Klappenersatz 
kann mit einem β-Blocker erfolgen und 
gegebenenfalls mit einem Vasodilatator 
kombiniert werden.

War der linke Ventrikel präoperativ in-
suffizient, kommt es nach Klappenersatz 

zu keiner hyperdynamen Pumpfunktion, 
obwohl die erhöhte Nachlast mit der 
Klappenprothese und ihrer üblicher-
weise deutlich größeren Klappenöff-
nungsfläche wegfällt. Die myokardiale 
Insuffizienz kann sich je nach Dauer der 
Aortenklemmzeit und der Güte der Kar-
dioplegie postoperativ verstärken. Bevor 
eine positiv inotrope Substanz zur Ver-
besserung der Pumpfunktion nach Ab-
gang von der HLM eingesetzt wird, sollte 
der Frank-Starling-Mechanismus mit 
einer Volume-Challenge ausgeschöpft 
werden. Erst nach vorsichtiger, fraktio-
nierter Volumentherapie sollten unter 
Beachtung der individuellen Patientensi- 
tuation Katecholamine gegeben werden. 
Der Einsatz eines PDE-III-Hemmers ist 
ein weiterer therapeutischer Schritt, der 
erst nach Gabe eines Katecholamins 
erfolgen sollte, um die synergistisch in-
otrope Wirkung der Katecholamine und 
Phosphodiesterase-Hemmer zu nutzen. 
Ein weiterer positiver Effekt der PDE-
Hemmer besteht in der positiv lusitropen 
Komponente, die zu einer verbesserten 
Relaxation und Compliance des linken 
Ventrikels führt [95]. Im Hinblick auf 
die meistens zusätzlich bestehende dia-
stolische Relaxationsstörung sollte der 
Gebrauch von Adrenalin zurückhaltend 
erfolgen [95]. 

Aortenklappeninsuffizienz  
postoperativ
Die zumeist lange vorbestehende Aor- 
tenklappeninsuffizienz ist häufig asso- 
ziiert mit einer durch Volumenbelas- 
tung bedingten Myokarddilatation, mit  
einem großen linksventrikulären Volu- 
men durch eine exzentrische Hypertro-
phie und beginnend eingeschränkter, 
aber zumeist noch erhaltener Kontrak-
tilität. Postoperativ kann der Einsatz 
von Adrenalin aufgrund der schlechten 
Kontraktilität zur Tonisierung des dila- 
tierten Ventrikels indiziert sein [95]. 
Die Gabe eines PDE-III-Hemmers schon  
vor Abgang von der HLM kann hämo-
dynamische Vorteile bringen. Häufig 
ist die Volumenbilanz nach der Herz-
lungenmaschine positiv, daher ist eine 
Optimierung der kardialen Vorlast mit 
Vorsicht zu titrieren. Eine Volumenüber
ladung kann zur Überdehnung des 

Vorhofs und des Ventrikels und damit 
zu einem LCOS, aber auch zu konse-
kutiven Rhythmusstörungen und/oder 
AV-Klappeninsuffizienzen führen.

Mitralklappeninsuffizienz  
postoperativ
Bei einer vorbestehenden Mitralklap
peninsuffizienz liegt häufig eine Myo- 
karddilatation mit einem großen links- 
ventrikulären Volumen ohne Wandhy- 
pertrophie vor. Die Kontraktilität ist häu-
fig durch eine gleichzeitig bestehende 
koronare Herzerkrankung zusätzlich 
eingeschränkt. Ein präexistenter pulmo- 
naler Hypertonus und damit eine er-
höhte Nachlast für den rechten Ventrikel 
ist bei diesem Klappenvitium häufig. 
Eine Optimierung der Vorlast ist daher 
mit Vorsicht zu handhaben, da der 
große häufig unterfüllte linke Ventrikel 
zu einer leichtfertigen Volumengabe 
verleitet, um eine ausreichende Vorlast 
zu erreichen. Hier besteht besonders 
die Gefahr einer Rechtsherzdekom-
pensation. Positiv inotrope Substanzen, 
wie Dobutamin und Adrenalin, sollten 
mit einem gut wirksamen Vasodilatator 
kombiniert werden. Dobutamin sollte 
hinsichtlich seiner pulmonal vasodila- 
tativen Komponente bevorzugt zum 
Einsatz kommen. Zur positiv inotropen 
Unterstützung empfehlen sich bei dieser 
Konstellation auch PDE-III-Hemmer 
und/oder Levosimendan, um zusätzlich 
eine pulmonalarteriell und systemische  
Vasodilatation zu erreichen. Die Stabi- 
lisierung eines unzureichenden systemi-
schen Widerstandes kann mit Noradre-
nalin und/oder Vasopressin erfolgen. 

Mitralklappenstenose postoperativ
Bei langjähriger Mitralstenose ist der 
linke Ventrikel oft muskelschwach und 
in seiner Funktion gemindert. Nach 
erfolgtem Ersatz der Mitralklappe wird 
der Ventrikel postoperativ mit normalen 
Füllungsdrücken konfrontiert, was eine 
akute linksventrikuläre Volumenbelas-
tung zur Folge hat und eine Neigung 
zur Linksherzdekompensation mit sich 
bringt. Hier ist der Einsatz eines PDE-
Hemmers in Kombination mit Adrenalin 
indiziert. Die Gabe von Volumen sollte 
äußerst vorsichtig erfolgen [95]. Zum 
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Management eines bei diesem Vitium 
häufig bestehenden pulmonalen Hyper-
tonus erfolgt der Verweis auf das Kapitel 
„Rechtsherzinsuffizienz“ (S. S624).

Intraaortale Ballonpumpe

Die Indikation einer IABP sollte sich nach 
den Empfehlungen der S3-Leitlinie zum 
Einsatz der intraaortalen Ballonpumpe in 
der Herzchirurgie (aktueller Stand: Mai 
2015) richten [108]. Diese Empfehlung 
erhält einen Empfehlungsgrad von A.
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